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OZET
MEME KANSERI RiSK DEGERLENDIRME MODELININ GELIiSTiRiLMESi

Sirin CELIKKANAT
Doktora Tezi
Hemgsirelik Anabilim Dal1 Doktora Programi
Danigman: Prof. Dr. Zeynep GUNGORMUS
Ekim 2020, Sayfa 80

Arastirma, kadinlarda meme kanseri riskini degerlendirmek i¢in gecerli ve giivenilir bir
model gelistirmek amaciyla, kesitsel ve metodolojik tasarimda yapildi. Arastirmanin
orneklemini, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesine ve Cukurova Universitesi
Balcali Tip Fakiiltesine bagvuran; 271’1 meme kanseri, 270’1 riskli ve 259’u saglam
olmak iizere 800 kisi olusturdu. Veriler; meme kanseri etyolojisindeki faktorlere iligkin
literatiir bilgileri ve Gail, Claus, Tyrer Cuizk (IBIS) modelleri gibi risk degerlendirme
araclarindan faydalanarak olusturulan “Meme Kanseri Risk Degerlendirme Formu” ve
“Saglikli Yasam Bicimi Olgegi” ile toplanmustir. Normallik sayisal degiskenleri
Shaphiro wilk testi ile test edildi. Sayisal verilerde 3 grubu karsilastirmak i¢in Mann
Whitney u testi ve Student t testi kullanildi. Kategorik degiskenler ile meme kanseri
arasindaki iliskiyi aragtirmak i¢in ki-kare analizi yapildi. Yapili modellerde 10 kat
capraz dogrulama ile LASSO diizenlenmesi ile lojistik regresyon kullanildi. PCA
(Temel Bilesenler Analizi) skorlart anlamli faktorler i¢in hesaplanmis ve modellerin
performanslart  test verileri i¢cin EAA degerleri agisindan karsilagtirilmastir.
Sosyodemografik ozellikler, hormonal 6zellikler, aile kanser Oykiisii meme kanserli
grupta diger gruplara gore anlamli bulundu (p<0.05). Saglikli yasam bi¢imi dlgek puani
meme kanserli grupta diger gruplara gére anlamli derecede diisiik bulundu (p<0.05).
Gail ve IBIS modellerinin meme kanseri risk hesaplama puani diisiik bulundu. Hasta-
riskli grubu simiflandirmada LASSO lojistik regresyon ile birgok faktdr farkli katsayi
belirlenirken, hasta-saglam grubu siniflandirmada LASSO lojistik regresyon ile sadece
4 katsayr belirlendi. Gelistirdigimiz model Gail ve IBIS modellerine gore risk
belirlemede daha giiclii bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Meme Kanseri, Hemsirelik, Risk Degerlendirme, Model

Gelistirme, Galil, IBIS



ABSTRACT
DEVELOPMENT OF BREAST CANCER RISK ASSESSMENT MODEL

Sirin CELIKKANAT
Doctoral Thesis, Nursing Department
Doctoral Program of Nursing
Advisor, Prof. Dr. Zeynep GUNGORMUS
October 2020, Page 80

The research was carried out in cross-sectional and methodological design in order to
develop a valid and reliable model for evaluating breast cancer risk in women. The
sample of the research consisted of 800 people who applied to Adana City Education
and Research Hospital and Cukurova University Balcali Faculty of Medicine; 271 of
them were breast cancer, 270 of them were at risk and 259 of them were healthy. The
data were collected with the “Breast Cancer Risk Assessment Form” and “Healthy Life
Style Scale” based on the literature information and benefiting from risk assessment
tools such as Gail model, Claus model, Tyrer Cuizk(IBIS). Normality numerical
variables were tested with Shapiro wilk test. In numerical data, Mann Whitney U test
and Student t test were used to compare the 3 groups. Chi-square analysis was
performed to investigate the relationship between categorical variables and breast
cancer. Logistic regression with LASSO regularisation with 10-fold cross-validation
was used to built models. PCA (Principal Component Analysis) scores were calculated
for significant factors and performances of the models were compared in terms of their
AUC values for test data. Sociodemographic characteristics, hormonal characteristics,
family cancer history were found significant in the breast cancer group compared to
other groups (p <0.05). The healthy lifestyle scale score was significantly lower in the
breast cancer group compared to other groups (p <0.05). The healthy lifestyle scale
score was significantly lower in the breast cancer group compared to other groups (p
<0.05). The breast cancer risk calculation score of Gail and IBIS models was low. While
LASSO logistic regression has different factors in classifying the patient-risk group,
only 4 coefficients have been determined in the classification of the patient-healthy
group with LASSO logistic regression. The model we developed has been found
stronger in risk determination than the Gail and IBIS models.

Keywords: Breast Cancer, Nursing, Risk Assessment, Model Development, Gail, IBIS



1. GIRIS VE AMAC

1.1 Problemin Durumu ve Onemi

Meme kanseri, tim diinyada morbidite ve mortalite insidansinin artmasi nedeniyle
onemli bir halk sagligi1 sorunudur (1). Kadinlarda en ¢ok goriilen kanser tiirii olup, 6ltim
nedenleri arasinda ilk siray1 almaktadir. Diinyada yilizbinde 38,9 oraninda olan meme
kanseri Tiirkiye’de yilizbinde 40,7’dir (2). Bu oranlara bakildiginda sik goriilmesi,
sikliginin her gecen giin artmasi, erken evrelerde saptanmasinin tedavi sansini artirmast
ve gliniimiiz teknolojisinde kolay tanilanmasi meme kanserinin énemini artirmaktadir
(3,4). Meme kanseri gelismis iilkelerde daha ¢ok goriiliirken, gelismekte olan tilkelerde

batili yasam tarzinin benimsenmeye baslamasiyla bu fark hizla kapanmaktadir (5).

Meme kanserinin 6nlenmesi ve erken asamada saptanmasi i¢in kadinlarin risk faktorleri
ve belirtileri konusunda bilgi sahibi olmasi elzemdir (6). Meme kanseri heterojen
Ozellik gdstermesi nedeniyle bir¢ok risk faktorii tanmmlanmaktadir (7). Bu risk faktorleri
genetik ve genetik olmayan faktorler diye ikiye ayrilir. Ailede meme kanseri Oykiisii
onemlidir, genetik mutasyon olmasa bile meme kanseri tanist alan hastalarin %10-
20’sinde aile Oykiisii vardir (8). Kalitsal meme kanserlerinin biiylik ¢ogunlugu BRCA1
ve BRCA2 mutasyonlar ile iliskili olup meme kanserlerinin ¢ogunlugu BRCAI1 ve
BRCA2 mutasyonuna bagli olan “kalitsal meme ve over kanseri sendromu (hereditary
breast and ovarian cancer syndrome)” olarak bilinmektedir (9). BRCA1 mutasyonu riski
BRCA2 mutasyonu riskinden % 5-10 kat daha fazladir (10). Genetik olmayan faktorler
ise; yas, cinsiyet, irk, menars yasi, dogum sayisi, menopoz yasi, meme biyopsi sayisi,
atipik hiperplazi Oykiisii ve dens meme yapisidir (11). Son yillarda beslenme, obezite,
fiziksel aktivite gibi yasam bi¢imi davranislar tiim kanser tiirlerinde oldugu gibi meme
kanserinde de onemli risk faktorleri kabul edilmektedir (12). Erken tani1 ve tedavinin
saglanmasi i¢in bu risk faktorlerinin nedenleri, belirtileri ve korunma yollar1 konusunda
planli egitimler yapilarak toplum bilinci olusturulmalidir (13). Son yillarda bu
farkindalik konusunda 6nemli adimlar atilsa da meme kanseri her gegen giin toplumu
maddi ve manevi olarak tehdit etmektedir. Bu tehdidin azaltilmasinda atilacak en
onemli adim tiim toplumlarin kendisine 0zgii risk degerlendirme modelleri
olusturmasidir (14). Primer korunmada toplumun meme kanserinde risk faktorlerini

belirlemek ve bu risk faktorlerine yonelik onlemler almak, erken tani i¢in meme sagligi



bilinci olusturmada koruyucu hizmetlerin 6nemli bir ekip iiyesi olan halk saglig

hemgirelerine 6nemli gorevler diismektedir (15).

Giliniimiizde kullanilan birka¢ meme kanseri risk degerlendirme aracglari bulunmaktadir.
En eski modeller Gail, Claus ve Tyrer-Cuzick modelleridir. Gail modeli; su anki yasi,
menars yast, ilk dogum yasi, meme biyopsi sayisi, atipik hiperplazi, meme kanserli
akraba sayist gibi faktorleri g6z oniline alirken BRCA1/2 mutasyonu olanlarda Gail
modeli risk tahminini 6ngérmez (16). Claus modeli ise; yas, birinci ve ikinci derece
akrabalarin teshisi ve akrabalarin yasi goz oniine alinirken kalitsal olmayan faktorleri
icermemektedir (17). Tyrer-Cuzick de ise; BRCA1/2 genlerinin yani sira beden kitle
indeksi, menopoz yasi, iyi huylu meme hastaliklar1 da sorgulanmaktadir. Gail ve Clausa
gore daha kapsamli bir modeldir (17). Bu modeller ve diger modellere bakildiginda
bireysel risk hesaplamada hepsinin eksigi bulunmaktadir ve modellerin risk puanlari
hesaplanan popiilasyona gore degismemektedir (8). Bu nedenle diger modellerin
literatiir bilgilerine dayanarak, eksiklerini tamamlayarak yeni bir model olusturma

ithtiyac1 duyulmustur.

Bu c¢alismanin amaci, kadinlarda meme kanseri risk degerlendirmeyi amaclayan gegerli

ve glivenilir bir model gelistirmektir.



2. GENEL BiLGILER

2.1 Meme Kanseri Epidemiyolojisi

Meme kanseri diinya ¢apinda kadinlarda en ¢ok goriilen ve 6liime neden olan agresif bir
kanser tiiriidiir. Diinya genelinde 2015 yilinda 1.8 milyon kiginin meme kanseri tanisi
aldigi tahmin edilmektedir. Amerikan Kanser Dernegi 2015 yilinda Amerika’da
231.840 invaziv olan, 60.290 non-invaziv olan meme tiimor vakasi tespit edildigini
belirtmistir. Yillik yaklasik 40.290 Amerikali kadin (tiim oliimlerin %3’{i) meme
kanserinden yasamini yitirmistir (17). Kanada’da 2012 yilinda 22.960 olan vaka
sayisinin 2042 yilinda 40.712’ye ulasmasi bekleniyor (19). Iran’da ise meme kanseri
goriilme siklig1 yiizbinde 22.6’dir (20). Avrupa’da 2014 yilinda 92.500 kadin meme
kanserinden hayatin1 kaybetmistir (21). Tiirkiye’de ise meme kanseri kadinlarda goriilen
kanser tiirlerinde ilk sirada yer almakta ve dogu boélgelerinde yiizbinde 20, bati
bolgelerinde yilizbinde 40-50 oldugu tahmin edilmektedir (5). Bu verilere gore meme
kanseri iilkeden iilkeye, toplumdan topluma farklilik gostermekte ve bu farkliliklar
hastaligin  prognozunu da etkilemektedir. Meme kanserinin kesin nedeni
bilinmediginden dolayr bu farkliliklar ekonomik, kiiltirel ve yasam tarzlarina

baglanmaktadir (22).

2.2 Meme Kanseri Etiyolojisi

Meme kanseri anormal hiicre ¢ogalmasiyla baglayan, yayilan ve direncli 6zelligi olan
kompleks bir hastaliktir (23). Meme kanseri etiyolojisi ¢ok faktorliidiir ve ¢ogu
degistirilemeyen faktorlerle iliskilidir (24). Bu faktorler kalitsal ve kalitsal olmayan
olarak belirtilir. Kalitsal faktérler BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonlan ile
iligkilendirilir (25). Kalitsal faktorler vakalarin %5-15"inden, lireme ile ilgili faktorler
%25’inden, ¢evresel faktorler %60-70’inden sorumlu tutulmakta ve beslenme ile meme
kanserinin %30-35 oraninda azaltilacaglr belirtilmektedir (24). Kalitsal olmayan
faktorler arasinda en 6nemlisi cinsiyet ve yas’tir. Yasa 6zgii meme kanseri insidansi 40
yasindan sonra hizla artmaktadir. Bunlarin disinda; menars yasi, menopoz yasi, dogum
sayisi, laktasyon, hormon replasman tedavisi, oral kontraseptif, hormon kullanima,
radyasyona maruziyet, atipik hiperplazi, obezite, fiziksel aktivite eksikligi ve beslenme

bozukluklar1 gibi faktorler etkilidir (25).



2.3 Meme Kanserinin Siniflandirilmasi ve Evrelendirilmesi

Meme kanserinde smiflandirma; timdriin histolojik 6zelliklerine ve tiimoriin koken
aldig1 hiicrenin 6zelliklerine gore yapilmaktadir. Histopatolojik olarak noninvaziv (in
situ) ya da invaziv olarak smiflandirilmaktadir (26). DSO 2003 yilinda meme
timorlerinin histopatolojik siniflandirmasin1  yayinlamis olup ilgili tablo asagida

verilmistir (27).

Tablo 2.1 Diinya Saghk Orgiitii Meme Kanseri Histopatolojik Simflandirmasi

Non- invaziv (In-Situ) Karsinomlar

In Situ Duktal Karsinom (DCIS)

In Situ Lobuler Karsinom (LCIS)

Invaziv Karsinomlar

Invaziv Duktal Karsinom

Invaziv Lobuler Karsinom

Tubuler Karsinom

Invaziv Kribriform Karsinom

Mediiller Karsinom

Miisin6z (Kolloid) Karsinom

Invaziv Papiller Karsinom

Invaziv Mikropapiller Karsinom

Apokrin Karsinom

Adenoid Kistik Karsinom

Metaplastik Karsinom

Noroendokrin Karsinom

Inflamatuar Karsinom

Paget’s Karsinom

Tasl Yiiziik Hiicreli Karsinom

Meme kanserinde evreleme ise; klinik ve patolojik diye ikiye ayrilir. Klinik evrelemede;
meme ve aksillanin fizik muayenenin yaninda gorintiileme teknikleri kullanilir.
Patolojik evrelemede; meme dokusu ve aksillerde lenf nodlar1 patolojik olarak incelenir

(28). Glinlimiizdeki c¢esitli evreleme sistemlerinden en yaygin olarak kullanilan1 AJCC



(Amerikan Kanser Komitesi) tarafindan hazirlanmig TNM [(Timor), N (Nod=lenf

nodu) M (Metastaz)] evreleme sistemidir (29).

Tablo 2.2 Meme Kanseri TNM Evreleme

Evre T N M
0 Tis NO MO
I T1mic NO MO
T1 NO MO
ITA TO N1 MO
Tl N1 MO
T2 NO MO
1B T2 N1 MO
T3 NO MO
1A TO N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
111B T4 NO MO
T4 N1 MO
T4 N2 MO
IIcC T1-4 N3 MO
v T1-4 NO-3 Ml
TO Primer tiimore ait bulgu yok
Tis In situ karsinom

Tlmic En biiyiik cap1 < 0,1 cm (mikroinvaziv timor)

T1 En biiytik cap1 <2 cm tlimor

T2 Tiimdr ¢ap1 > 2 cm ancak <5 cm
T3 Tumor ¢ap1 > 5 cm
T4 Boyutu ne olursa olsun, gogiis duvari veya cilde direkt yayilan timor



NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 Hareketli ipsilateral bolgesel lenf nodu metastazi

N2 Komsu dokulara yapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi veya aksiller
metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak goriilebilen ipsilateral
internal mammarial nodal metastaz

N3 Ipsilateral infraklavikiiler lenf nodu metastazi veya klinik + radyolojik olarak
goriilebilen ipsilateral internal mammarial lenf nodu metastaz1 + aksiller lenf
nodu metastazi veya supraklavikiiler lenf nodu metastazi

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

2.4 Meme Kanseri Belirtileri

Saglikli bir kadinda memeler simetriktir ve sislik, kizariklik gibi bulgular goriilmez.
Meme kanserinin fiziksel belirtileri; meme basinin ice ¢okmesi, sislik, portakal kabugu
goriiniimii, memede serdz veya kanli akinti, meme simetrisinin bozulmasi ve koltuk

altinda ya da memede ele gelen kitle 6nemli belirtilerdendir (30).

2.5 Meme Kanseri Tam Yontemleri

Kanserli dokular tespit etmek amaciyla ¢esitli radyolojik yontemler kullanilmaktadir.
Mamografi, ultrasonografi, manyetik rezonans goriintiilemesi meme kanseri tanisinda
stk kullanilan radyolojik yontemlerdir. Bu yontemlerin kullanimi kisiye, hastaligin

tanisina ve yasa gore degisiklik gdstermektedir (31).

2.5.1 Mamografi (MG): Meme kanserinin tanilanmasinda en sik kullanilan yontemdir.
X ray 1sinlart kullanilarak tanilamayi saglamaktadir (31). Mamografinin duyarliligi
meme dansitesine gore degiskenlik gostermektedir (8). Dens meme yapist ve kitle
olusturmayan tiimorler bazen yanlis sonuglara sebep olabilmektedir (32). Halen
diinyada mamografi taramalarmin giivenilirligi konusunda tartigmalar olsa da meme
kanserine bagli mortaliteyi %3-36 arasinda azalttig1 belirtilmektedir. Amerika Kanser
Toplumu (American Cancer Society) 40 yas iizerindeki kadinlara yillik mamografi
taramasin1 Onermektedir. Fakat uygulama tlkeden iilkeye degisiklik gostermektedir.
Bazi iilkeler 50 yasina kadar mamografi izlemi yapmamakta ve sikligr da degiskenlik
gostermektedir. Ulkeler bu duruma mamografiye ayrilan biitge ve alt yapisim

degerlendirerek karar vermektedir (33).



2.5.2 Ultrasonografi (USG): Kirk yas alt1 hastalarin taramasinda en ¢ok tercih edilen
gorlintiileme yontemidir (34). Mamografiye ek olarak yapilan ultrasonografi taninin
giivenilirligini artirmaktadir (8). Ultrasonografi goriintiilerinde American College of
Radiology (ACR), Breast Imaging Reporting and Data System (BI-RADS) ve Royal
College of Radiologist Breast Group (RCRBG) simiflama sistemleri kullanilmaktadir
(34). Bu smiflandirmaya gore; BIRADS 2 bening, BIRADS 3 yiiksek olasilikli bening,
BIRADS 4 malignite agisindan diistik siipheli kitleler, BIRADS 5 malignite agisindan
yiiksek stipheli kitleler, BIRADS 6 kesin malignite olarak siniflandirilir (35).

2.5.3 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):

Memenin manyetik rezonans goriintiilemesi (MRG), diger meme kanseri tanilama
yontemlerine gore daha giivenilir sonuglar vermektedir (36). Mamografiye ek olarak
kullanilan MRG %92.7 oraninda duyarhilig1 artirmaktadir. Bu nedenle yiiksek riskli
kadinlarda mamografiye ek olarak MRG istenmelidir (8). Meme kanseri tanisi alanlar,
BRCA gen mutasyonunu tasiyanlar, atipik duktal hiperplazi tanisi alanlar MRG ile
degerlendirilmesi gereken yiiksek riskli gruplardir (36).

2.6 Meme Kanseri Risk Faktorleri
Meme kanserinin, tiim insanlarda 6zellikle kadinlarda gelisme riski her gecen giin
artmaktadir. Demografik faktorler, hormonal faktorler, genetik faktorler cevresel

faktorler risk faktorlerini olusturmaktadir (37).

2.6.1 Demografik Ozellikler

2.6.1.1. Yas: Meme kanseri goriilme sikligi, yas ile birlikte artmaktadir. 0-39 yas
grubunda meme kanseri insidansi yiizbinde 1 iken, 40-44 yas grubunda, yiizbinde 126,
50-54 yas grubunda yiizbinde 228, 60-64 yas grubunda ylizbinde 348, 70-74 yas
grubunda yiizbinde 450°dir (37). Tiirkiye’de meme kanseri tanisi alanlarin %20°si 40
yasin altindadir (38). Amerika Birlesik Devletleri’nde her yi1l meme kanseri tanisi
alanlarin %6-7’si 40 yasin altindadir. 40 yasindan dnce meme kanseri tanist alanlarin
prognozu ileri yasta olanlardan daha koétiidiir ve 5 yillik sagkalim orani genglerde %85

iken daha yasli olanlarda %90’ dir (39).

2.6.1.2 Cinsiyet: Uzun yillardir biitiin diinyada meme kanserinin en ¢ok kadinlarda
goriilmesi ve en c¢ok kadin sagligim tehlikeye sokmasi cinsiyete 6zgii bir hastalik
olmasina neden olmustur (40). Meme kanseri erkeklere gore kadinlarda 100 kat daha

fazladir (37).



2.6.1.3 Irk ve Etnik Koken: Meme kanseri bazi irk ve etnik gruplara gore farklilik
gostermektedir. Afrika kokenli Amerikalilarda beyaz irka gore hizi diisiiktiir fakat
prognoz daha kotii seyrettigi i¢in O6liim orani ylksektir. Afrika kokenli Amerikali
kadmnlarin 5 yillik sag kalim oraninin daha diisiik olmast sosyodemografik 6zelliklere,

cevresel faktorlere ve ekonomik esitsizliklere bagli oldugu diistiniilmektedir (12).

2.6.2 Reprodiiktif Oykii

2.6.2.1 Menars ve Menopoz yasi

Menars ve menopoz sirastyla overlerin endokrin aktivitesinin baslangict ve
sonlanmasin1 ifade eder. Menars ve menopoz arasinda gecen {iireme yillarinda
overlerden steroid hormonlarin salgilanmas1 meme gelisimini ve islevini etkiler. Erken
menars ge¢ menopoz meme kanseri riskini artirir fakat bu kadinlarin bireysel
ozelliklerine gore degisiklik gosterir (41). Menars ve menopoz yasinin meme
kanserinde risk teskil etmesi Ostrojene maruz kalinan siire ile iligkilidir (42). Menars
yasinin 12 yasindan once olmas rolatif riski 1,3 kat artirirken, menopozun 55 yasindan
sonra olmasi rolatif riski 1,5 kat artirmaktadir ve erken menopoza girenlerde risk

azalmaktadir (37).

2.6.2.2 Dogum Yapma ve Laktasyon

Yillarca siiren ¢alismalara ragmen meme kanseri ile parite iligkisini agiklayan net bir
teori bulunamamistir. Gebelikte meme kok hiicre sayisinin azalmasi, meme epitel
hiicrelerinin farklilasmas1 ve artan Ostrojen duyarligt meme kanserinden korunma
mekanizmasini agiklamaya c¢alismigtir. Parite ve meme kanseri iizerine yapilan
calismalar Norveg, ABD ve diger batili lilkeler gibi parite sayis1 diigiik olan iilkelerde
yapilmasi paritenin meme kanserinde koruyucu kabul edilmesini sinirli tutmustur (43).
Fakat ¢ocugu olmayan ve ¢ocugunu 30 yasindan sonra doguran kadinlar erken yasta

cocugu olan kadinlara gore riskli kabul edilmektedir (40).

Emzirme meme kanserinden korunmada degistirilebilir bir risk faktorii olmasi agisindan
0zel bir Oneme sahiptir. Emzirme sadece meme kanserinden korumaz ayrica
endometrium ve over kanseri riskini azaltir. 2002 yilinda 30 iilkede yapilmis 47
epidemiyolojik calisma emzirmenin % 4.3 oraninda koruyucu etkisi oldugunu
belirtmistir. Hi¢ emzirmeyen kadinlara 2.18 kat daha fazla triple negatif meme kanseri

tanis1 konmasi muhtemel bulunmustur (44).
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2.6.3 Ailesel ve Genetik Faktorler

Ailede meme kanseri Oykiisii en onemli risk faktorlerinden biridir. Ailede meme
kanserli akraba sayisinin ve yakinligmin artmasi kisinin meme kanseri riskini
artirmaktadir. Ailede birinci derece akrabalardan 1 kisi meme kanseri riskini 1.8 kat
artirirken, birinci derece 2 kisi olmasi1 2.9 kat riski artirmaktadir (45). Son yillarda
kalitsal meme kanseri riski i¢in genetik testler, meme kanseri ve yumurtalik kanserinden
sorumlu tutulan BRCA1 ve BRCA2 genlerine yogunlagsmistir (46). Bu genler meme
kanserli hastalarin %5-10"nundan sorumlu tutulurken (47), tiim popiilasyonun %0.2-
0.3’linden sorumlu tutulmaktadir (46). BRCAI1 genlerinin kromozom 17’deki
mutasyondan BRCA2 genlerinin kromozom 13’deki mutasyondan kaynakli oldugu
distiniilmektedir. Bazi etnik gruplarda (Askenazi Yahudileri, Fransiz Kanadalilar,
Izlandalilar gibi) bu mutasyon daha sik gériiliir. BRCA1 ve BRCA2 mutasyonu olan bir
kadin yasam boyu % 60 meme kanseri % 40 yumurtalik kanseri riskini tasir. Bazi

calismalarda meme kanseri riskinin %74 e kadar artacag belirtilmektedir (48).

2.6.4 Cevresel Faktorler
2.6.4.1 Hormon Replasman Tedavisi (HRT)

Yiiksek endojen Ostrojen seviyesi meme kanseri insidansini artiran Oonemli bir risk
faktoriidiir. Bircok prospektif calismada kadinlik hormonlari olan; total estradiol,
serbest estradiol, estron, estron siilfat, androstenedion, dehidroepiandrosteron,
dehidroepiandrosteron siilfat ve testosteron gibi hormonlarin menopoz sonrasi yiiksek
konsantrasyonda alinmasi meme kanseri riskini artirdigi belirtilmistir. Premenopozal
kadinlarda bu durum daha az netlik gostermektedir. Fakat dolagimdaki Ostrojen ve
andojen seviyelerinin meme kanseri i¢in risk olusturacagi saptanmistir (49). Hormon
replasman tedavisi kullanimi1 hala karmasikligint koruyan bir konudur. Uluslararasi
Menopoz Dernegi 2012 yilinda birgok kadinin menopoz sonrasi hormon replasman
tedavisini gereksiz yere biraktigin1 ve menopoz sonrasi kullanilan hormon replasman
tedavisinin meme kanserine atfedilen riskin kullanim siiresiyle iligkili oldugunu
birakildiktan sonra riskin diisecegini vurgulamistir (50). Onkoloji otoriteleri ise,
menopozda kullanilan hormon replasman tedavisinin meme dokusunu degistirdigini,
mamografik yogunlugu artirdigim1 bu nedenle meme kanseri riskini artirdigim
belirtmislerdir (51). Menopoz sonrast hormon replasmanin 5 yildan fazla kullanilmasi

meme kanseri riskini 1.26 kat artirmaktadir (37).
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2.6.4.2 Oral Kontraseptifler (OKS)

Oral kontraseptif kullannomi ve meme kanseri arasindaki iliski uzun yillardir
incelenmektedir. 1960 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinde ilk tanitildig1 giinden bu
yana OKS’lerin igerikleri, kaliplari, dstrojen ve progesteron dozlari degisime ugramistir
(52). Bu hormonal bilesenlerin degisimi ve meme kanserinin komplex olmas1 OKS’lerin
meme kanseri {lizerinde etkisini anlamakta zorlayici olmaktadir. Diisiik doz OKS’ler
riski azaltabilirken uzun siire kullanimi riski artirabilir. Yeni OKS preparatlarinin meme
kanseri riski konusunda etkisi bilinmemektedir (53). Bu konuda yapilan ¢alismalar
farkli sonuglar vermistir. 2002 yilinda OKS kullanan 4,575 hasta ile kullanmayan 4.682
hasta karsilastirilmis meme kanseri agisindan fark bulunmamastir. 2008 yilinda, We care
Study Group tarafindan yapilan bir ¢alismada OKS kullanimi meme kanserinde risk
faktori bulunmamistir (54). Beaber ve arkadaslari, 1989'dan 2009 yilina kadar 20 ila 49
yas arasinda kadinlarin dahil edildigi bir Kohort ¢aligmasinda meme kanseri ile OKS
kullanimi arasinda iliski bulmustur (55). Bazi otoriteler OKS’lerin over kanseri riskini
azaltirken meme kanseri riskini artirdigini belirtir (56); bazilar 40 yas ve iistii kadinlar
bile obez degilse, sigara icmeyen, normal tansiyonlu ve kardiyovaskiiler hastalig

olmayan OKS’leri giivenle kullanabilecegini belirtmistir (57).

2.6.4.3 Radyasyona Maruz Kalma
Cocukluk doneminde gogiis bolgesine radyoterapi alanlarda meme kanseri riski
artmaktadir. Ozellikle Hodgkin Lenfoma hastaliginda Mantle tipi radyoterapinin meme

kanseri riskini 25 kata kadar artirdig1 belirtilmektedir (37).

2.6.4.4 Sosyoekonomik Diizey
Sosyoekonomik diizeyi 1yi olan {llkelerde meme kanseri riski yliksektir. Fakat
sosyoekonomik durum tek basmna risk faktorii olarak degerlendirilemez. Reprodiiktif

Oykii, yagam tarzi gibi faktorlerin ortaya ¢ikardigi durum olarak diistiniilmektedir (11).

2.6.4.4 Alkol ve Sigara Kullanim

Sigara kullanim1 ve meme kanseri arasindaki iligki yillardir tartisma konusu olmus
tutarli sonuglar elde edilmemistir. Yapilan bir kohort ¢caligmasinda mevcut sigara igenler
icin meme kanseri riski hi¢ sigara igmeyenlere kiyasla % 5- 32 daha yiiksek oldugu
belirtilmistir. Sigara kullanma diisik sosyoekonomik gruplarda daha yaygmn
bulunmustur ve bu grup daha zararl tiitiin gruplarin1 kullandiklari i¢in meme kanseri
riski artmaktadir (58). Kadinlarda ilk dénem gebelikten once meme dokusu

olgunlagmadan baglanan sigara kullanim1 da meme kanseri riskini artirmaktadir (59).
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Alkol tiiketimi, meme kanserinde degistirilebilir olan dnemli risk faktorlerinden biridir.
Giinliik orta seviyede ya da diisiik seviyede alinan alkol miktar1 %5-9 arasinda meme
kanseri riskini artirmaktadir (60). Alkol tiiketimi ile meme kanseri arasindaki biyolojik
mekanizma tam olarak agiklanamamustir. Ostrojenler ve andojenler meme kanseriyle
iligkili olan hiicresel poliferasyonun aktivatorleridir. Kadinlarda alkol kullanimi bu
hormonlarin yilikselmesine sebep olmakta ve meme kanserinde rol oynamaktadir.
Ozellikle ergenlikte ve geng yetiskinlikte baslanan alkoliin dnce iyi huylu meme
hastaliklarina daha sonrasinda invaziv meme kanserine yol acabilecegi belirtilmektedir
61).

2.6.4.5 Obezite

Asirt kiloya bagli, 6nemli oranda halk sagligi yiikiinii getiren kanserlerden biri
postmenopozal meme kanseridir (62). Menopoz sonrasi obezlerde meme kanseri
riskindeki artisin nedeni, overlerden Ostrojen hormonu salgilanmasi durur ve obezlerde
fazla bulunan adipoz dokudan Ostrojen salinmasiyla agiklanir (63). Kadinlarda
postmenopozal meme kanseri obezite prevelansi ile birlikte artmistir ve kadinlarda
obeziteye bagli kanserlerin %55 oraninda oldugu, menopoz sonrast meme kanseri
bunlarin %31’°ini olusturdugu belirtilmektedir (62). 2012 yillik kanser raporunda fazla
kilolu kadinlarin normal kilolu kadinlara gére 1.13 obez kadinlarin ise 1.25 menopoz
sonrast meme kanseri i¢in goreceli risk tasidigi belirtilmistir (64). Premenopozal
donemde ise obezitenin koruyucu etki gosterdigi belirtilmektedir. Premenopoz donemde
ovulasyon sikliginin azalmasi ile progesteron salinimi azalmakta ve meme dokusunda
hiicre ¢ogalmasi 6nlenmektedir. Bu nedenle bazi ¢alismalar obezitenin koruyucu etki

gosterdigini saptamiglardir. Fakat bu konu netlik kazanmamustir (12).

2.6.4.6 Beslenme

Doymus yag icerigi ve meyve-sebze gibi besin bilesenlerinin meme kanseriyle iligkisi
olup olmadig1 yillardir aragtirilmaktadir. Bu konuda tartigmali sonuglar vardir. Diyetteki
yag oraninin azaltilmasi ile ilgili randomize bir ¢alisma meme kanseri riskinde %8’lik
kiiciik bir azalmayla sonuglanmistir (65). Bir ¢alismada meyve sebze tiiketiminin meme
kanseri riskini azaltmadigi ve meyve tiiketiminin artirabilecegi belirtilmistir (66).
Bunlarin aksine literatiirde kirmiz1 et tiikketimi, doymus yag igerinden zengin beslenme,
karbonhidrattan zengin beslenme meme kanseri riskini artirirken; meyve sebze

tikketiminin meme kanseri riskini azalttig1 belirtilmektedir (12).
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2.6.4.6 Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite; dolasimda Gstrojen ve andojen seviyelerini etkilemekte ve bagisikligi
giiclendirerek meme kanserinden korumaktadir (12). Diizenli olarak orta siddette
yapilan fiziksel aktivite %20-40 oraminda meme kanserini azaltmaktadir (67).
Postmenopozal meme kanserinden korunmada fiziksel aktivitenin énemi daha fazladir,
fakat premenopoz donemi ile ilgili net sonuglar bulunmamaktadir (12). Fiziksel aktivite
meme kanseri tanis1 almis kadinlar i¢in de 6nemlidir. Tedaviye uyumu ve sag kalim

oranini artirir (68), fakat meme kanserinden sag kalanlarin %701 sedanter davraniglarda

bulunurlar (69).

2.6.5 Diger Faktorler
2.6.5.1 Kisisel Meme Kanseri OyKkiisii

Meme kanseri olan kadinda diger memede kanser gelisme riski, premenopoz doneminde
yillik %1 postmenopoz doneminde %0.5 artar (43). Over kanseri ve endometrium
kanseri olanlarda riskin 2 kat artt1g1, diger kanser tiirlerinde ise risk hafif diizeyde arttig1

belirtilmistir (37).

2.6.5.2 Bilinen Bening Meme Biyopsi

Iyi huylu meme hastalig1 terimi heterojen fakat malign olmayan lezyon grubunu kapsar.
Mamografik taramalarin artmasiyla bu lezyonlarin tespiti artmistir. Ozellikle Invaziv
duktal karsinom tespiti 1.6 kat artarken bening meme hastaliklarinin tespiti iki kat
artmistir (70). Atipi icermeyen lezyonlar bening ozellikte olsa da kadinlarda meme
kanserini az miktar artirmaktadir (40). Atipi iceren Atipik Duktal Hiperplazi (ADH) ve
Atipik Lobiiler Hiperplazi (ALH) ise meme kanserini 4-5 kat artirmaktadir. Prevelans
oranlarinin belirlenmesi zordur c¢ilinkii bu hastaliklar bening olup sosyoekonomik
duruma gore degisiklik gostermektedir. Hem ADH hem ALH tanilandiktan sonra 10 yil
icinde meme kanseri insidansini artirmistir (71). Lobuler Karsinom Insitu (LCIS) ise,
hiicreleri kansere benzer fakat siit iireten bezlerin duvarlariyla sinirli oldugundan iyi
huylu olarak gériiniir. LCIS Invaziv olmayan Duktal Karsinom Insitu (DCIS) olarak
siiflandirilir. LCIS tedavi edilmezse invaziv meme kanseri gelisme riski ¢ok ytiksektir

(40).
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2.6.5.3 Dens Meme Yapisi

Yiiksek meme yogunlugunun meme kanseri i¢in giiclii ve bagimsiz bir risk faktori
oldugu belirtilmektedir. Yiiksek meme yogunlugu olan kadinlar diisiik meme yogunlugu
olan kadinlara gore 4-6 kat daha fazla risk altindadir (72). Geng¢ kadinlarda meme
dokusu daha yogun olabilir bu nedenle her kadini kendi yas grubuyla degerlendirmek
gerekmektedir (73).

2.6.5.4 Gece Cahisma

Meme kanseriyle gece calismanin iliskisini gdsteren bir¢ok hipotez ortaya atilmistir.
Fakat yeterli kanit olmadigindan tartismal1 bir konudur. Gece ¢alisanlarda melatonin
hormonunun baskilanmasi, yapay 1s1iga maruziyetin artmasi, uykusuzluk nedeni ile
bagisikligin diismesi gibi sebeplerle hiicre ¢ogalmasinin artabilecegi diistiniilmektedir
(74). Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajansinin 2007°de yaptig1 8 calismanin 6’sinda
kadinlarda vardiyali calisma meme kanserinde risk faktorii oldugunu saptamistir (75).
Yapilan ¢alismalarda siklig1 ve maruz kalinan siire ile ilgili yeterli kanit bulunmamistir

(76).

2.7 Meme Kanseri Risk Hesaplama Yontemleri

Uzun yillardir birey ve toplumun meme kanseri riskini tahmin etmek i¢in birgcok
istatiksel model gelistirilmis ve onaylanmistir. Risk degerlendirme araclar1 saglik
hizmeti verenler ve polika yapicilar i¢in fayda analizleri yapmak agisindan onemlidir.
Bu araclarin bireysel degerlendirme yapmast zordur, c¢ilinkii degistirilebilen ve
degistirilemeyen faktorler farklilik gosterir (77). Meme kanseri ve over kanserini tahmin
etmede bir¢ok model gelistirilmistir. En ¢ok bilinenler; Gail, Claus, IBIS veya Tyrer—
Cuzick Modeli, BOADICEA, BRCAPRO, ve Jonker Modelleridir. Fakat modellerin
hepsinin eksik yonleri bulundugundan tam bir risk hesaplayan model bulunmamaktadir

(16).

2.7.1 Gail Modeli
1989°da ABD Ulusal Kanser Enstitiisiinde calisan biyoistatik¢i Mitchell Gail meme

kanseri risk tayini icin matematiksel bir model tasarlamistir. Bu model; Meme Kanseri
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Tanilama Projesinde 284.780 kadina uygulanan yillik mamografide, kadinlarin bireysel
riskleri ve goreceli risklerini tahmin etmek icin gelistirilmis ve 5 yillik ve yasam boyu
yiizdeliklerle ifade edilmistir (78). Bu model 1992 yilinda giincellenmis olup, invaziv
meme kanserini sinirlayan ve etnik kokeni farkli olan kadinlar i¢in de uygun hale
getirilmistir (79). Giincellenen Gail modelinde; Duktal Karsinom Insitu, Lobiiler
Karsiom Insitu, yas, menstrual yas, ilk dogum yasi, meme kanseri olan birinci derece
akraba sayisi, biyopsi sayisi, atipik hiperplazi biyopsi, ik ve etnik koken yer
almaktadir. Gail modeli giiclii ve zayif yonleriyle en ¢ok kabul goren ve kullanilan
modeldir (78). Nispeten basit olmas1 ve kisi hakkinda az bilgi gerektirmesi kolay
uygulanir olmasini saglarken (80); kalitsal faktorlerin sadece birinci derece akrabalar ile
sorgulanmasi, kisinin erkek tarafi akrabalarinin alinmamasi ve over kanserinin
sorgulanmamasi zayif yonleridir. Ulusal Kanser Enstitiisii bu modeli hem hastalarin
hem de saglik profesyonellerinin kolay ulasmasi i¢in agik erisime sunmustur. Gail

modeline (http://www.cancer.gov/bcrisktool/) adresinden ulasilabilir (78).

2.7.2 Claus Modeli

En yaygin bilinen diger model Claus modelidir. Model 1980- 1982 yillarinda yapilan 8
epidemiyolojik Kanser ve Sreroid Hormon calismasi verileri ile olusturulmustur.
Orijinal Claus modeli ailede meme kanseri verilerini igerirken; gilincellenen model over
kanseri ile ilgili verileri de i¢ermektedir. Gail modeline gére daha detayli bir aile
Oykiisii icerir. Birinci ve ikinci derece akrabalarin kanser yaslari, baba soyunda kanser
olgusu sorgulanir. Modelin bagimsiz bir veri taban1 yoktur. Bu durum Claus modelinin
baz1 eksiklerinden kaynaklanmaktadir. Model; hormonal, iireme ve c¢evresel risk
faktorleri gibi genetik dis1 faktorleri bulundurmamaktadir ve Gail modeli ile

kiyaslaninca risk tahminleri nispeten zayif bulunmustur (77).

2.7.3 IBIS veya Tyrer—Cuzick Modeli

Coklu genetik faktorlerin yaninda genis aile dykiisiinii igeren tek model Tyrer- Cuzick
modelidir ve Gail modeline alternatif olarak gelistirilmistir (78). Diger modellerin
iceriklerine ek olarak Tyrer-Cuzick modelinde; meme ve over kanseri tanisi aldig1 yas,
birinci ve ikinci derece akrabalarin soy analizi, menopoz yasi, Hormon replasman
tedavisi, beden kitle indeksi ve BRCA1/BRCA2 mutasyonlarim1 tasima gibi risk
faktorleri dikkate alinmaktadir. Model 10 yillik ve yasam boyu risk analizi yapmakta
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ylizdelerle ifade edilmektedir. Tyrer-Cuzick modeli de erisime agiktir ve

http://www.ems-trials.org/riskevaluator/ sitesinden ulagilabilir (81).

2.7.4 BOADICEA Modeli

Meme ve Yumurtalik Hastalik Analizi insidans ve Tasiyici Kestirimi Algoritmasi
(BOADICEA) modeli, duyarlihigin agiklandigi ayristirma analizi  kullanilarak
tasarlanmistir. BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonlart ve c¢oklu etkisi olan gen

mutasyonlarina bagli olan meme kanseri ve over kanseri riskini hesaplar (77).

2.7.5 BRCAPRO Model

Parmigiani ve arkadaslar1 tarafindan 1998 yilinda gelistirilen ve BRCAPRO modeli
bilgisayar yaziliminda uygulanan BRCA1 ve BRCA2min ayni anda etkisine izin
vermektedir (82). Bu modelin avantaj1 etkilenen ve etkilenmeyen akrabalarin bilgilerini
icerir. Fakat modelde genetik risk faktorleri disinda higbir risk faktorii yer almadigindan
gercek riski hesaplamada yetersiz kalmistir (77).

2.7.6 Jonker Modeli

Jonker ve arkadaslari, meme ve over kanseri aile Oykiisiine dayanan bir risk
degerlendirme modeli yayinlamislardir. Bu model Claus ve BRCAPRO modellerinin
birlesimidir. Jonker modeli de kisisel bilgiler icermemektedir. Claus’un genisletilmis

modeli olarak goriilmiis ve bazi elestirilere maruz kalmistir (77).

2.8 Yiiksek Riskli Kadina Yaklasim

Meme kanserinin kompleks bir hastalik olmasi nedeniyle hemen her kadin risk
altindadir ve hicbir risk faktorii olmasa bile bu oran yasam boyu yaklasik %12 dir.
Fakat bazi kadinlar meme kanseri gelisimi acisindan daha yiiksek risk oranina sahiptir.
Bu nedenle yaklasim da ona gore olmalidir (3). Bu yaklasimlarda yiiksek riskli

gruplarda taramanin ve takibin yapilma sikli§1 konusunda ortak fikirler belirlenmistir

(5).
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Erken taramaya baslanmas1 gereken durumlar sunlardir;

e Ailesinde ve birinci derece akrabasinda meme kanseri olanlarda, tani alan
kisinin yasindan 10 yil dnce taramaya baslamasi Onerilir. Bilinen veya siiphe
edilen BRCA mutasyonu olmayanlarda mamografiye 30 yasindan Once
baslanmasi onerilmez.

e BRCAI1 gen mutasyonu olanlarda 20 yasindaki meme kanseri sikligi, gen
mutasyonu olmayanlarin 40 yasindaki kanser sikligin1 gegmektedir. Bu nedenle
BRCA1 gen mutasyonu olanlara 20 yasinda taramaya baslamak gerekir.

e BRCA1/2 mutasyonu olanlarin 18 yasindan sonra kendi kendine meme

muayenesi ve 20-25 yaslarinda hekim muayenesi 6-12 ay siire ile yapilmalidir

(8).

Tiim diinya iilkelerinde meme kanseri taramalarinin sikliginin artmasi ile birlikte, meme
kanseri insidansi artsa da mortalite orani diismektedir. Bu nedenle erken donemde

yiiksek riskli gruplari belirlemek sag kalim oranini artirmakta 6nemli bir unsurdur (2).

2.9 Meme Kanserinin Halk Saghg Hemsireligi Acisindan Onemi

Halk sagligi hemsireligi; toplumun, bireyin sagliginm1 koruyan ve gelistiren, 6nemli
hastaliklar1 belirleyen, risk faktorlerini tespit eden 6zel bir hemsirelik dalidir. Temelde
toplum odakli calisan halk sagligi hemsirelerinin koruyucu hizmetler 6nceligidir (83).
Bu baglamda meme kanseri kadinlarda en ¢ok goriilen, en ¢ok oldiiren hastalik olmasi
nedeniyle Onemli bir halk sagligt sorunudur ve meme kanserinde morbidite ve
mortaliteyi azaltmak i¢cim koruyucu saglik hizmetlerinin etkin verilmesi ¢ok dnemlidir
(84). Primer korunmada toplumun meme kanserinde risk faktorlerini belirlemek ve bu
risk faktorlerine yonelik Onlemler almak, erken tami i¢in meme saghgi bilinci
olusturmada koruyucu hizmetlerin 6énemli bir ekip iiyesi olan halk saglig1 hemsirelerine

onemli gorevler diismektedir (15).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Tiirii

Calisma, kesitsel ve metodolojik tasarimda bir arastirmadir.

3.2 Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Arastirma, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Balcali Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi, Genel Cerrahi Poliklinikleri ve
Girisimsel Radyoloji birimlerine basvuran hastalar ile 1 Aralik 2018-30 Eyliil 2019

tarihleri arasinda yapilmistir.

3.3 Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Evreni, aragtirmanin veri toplama tarihlerinde; Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi ve Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi’nde genel cerrahi
kliniklerinde meme kanseri nedeni ile ameliyat olan, genel cerrahi polikliniklerine
memede kitle nedeniyle basvuran, girisimsel radyoloji birimlerine biyopsi nedeniyle
basvuran ve radyoloji birimlerine meme kontrolii nedeni ile bagvuran; 271’1 meme
kanseri, 270’1 riskli ve 259’u saglam olmak tlizere 800 kisi olusturdu. Arastirmanin

evreni 6rneklemi olusturmustur.

» Meme kanserli hastalarin orneklemini; belirtilen hastanelerin genel cerrahi
polikliniklerine ve genel cerrahi kliniklerine meme kanseri nedeni ile bagvuran,
girisimsel radyolojide biyopsi sonucu meme kanseri tanist olan ve g¢alismaya
katilmay1 kabul eden hastalar olusturmustur.

» Riskli grubun Orneklemini; belirtilen hastanelerin  girisimsel radyoloji
birimlerinde biyopsi yapilan kitlenin sonucu bening olan ve ¢alismaya katilmay1
kabul eden hastalar olugsmustur. Biyopsi sonucu kist olan 15 hasta ¢alisma dist
birakilmastir.

» Saglam grubun 6rneklemini; belirtilen hastanelerin radyoloji birimlerine meme
kontrolii nedeni ile basvuran ve kontrol sonucu memede kitle bulunmayan ve
caligmaya katilmay1 kabul eden hastalar olusturmustur. Saglam grupta 40 yas ve
tizeri hastalar i¢in mamografi, 40 yasin altindaki hastalar i¢in Ultrasonografi tani

kriteri olarak kullanilmistir.
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3.4 Veri Toplama Araclari
3.4.1 Kisisel Bilgi Formu

Kisisel bilgi formu (egitim durumu, medeni durum, sosyoekonomik durum, yasamin

cogunlugunun gectigi yer) 4 sorudan olusmaktadir (Ek 1).

3.4.2 Meme Kanseri Risk Degerlendirme Modeli

Model tli¢ asamali ¢alisma ve analizler sonucu olusturulmustur:

-Birinci asamada; meme kanseri etyolojisinde rol oynayan faktorlere iliskin literatiir
bilgileri (14,15,24,37,42) toplanmis ve gruplandirilarak taslak bir form olusturulmustur.
-ikinci asamada; Gail, Claus, IBIS veya Tyrer—Cuzick Modeli, BOADICEA,
BRCAPRO, ve Jonker Modelleri gibi meme kanseri risk degerlendirme araclarinin zayif
ve gliclii yonleri analiz edilerek taslak modele eklenmistir.

-Ugiincii asamada; uluslararasi ve ulusal gegerligi ve giivenirligi ispatlanmis olan, meme
kanserinin bir ¢ok nedenini i¢inde barindiran saglikli yasam big¢imini degerlendiren
“Saglikli Yasam Bigimi Davranislar1 Olgegi” de modelin kompanentleri arasina dahil
edilmistir.

Uc asama sonunda olusturulan “Meme kanseri risk degerlendirme formu” toplamda 30
madde seklinde; 16 maddesi kisisel 6zellikler, 5 maddesi ailesel kanser Oykiisii, 8
maddesi hormonal 6zellikler ve son 1 maddesi ise sagliklt yasam bi¢cimi davraniglar

6lceginin toplam puani alinarak olusturulmustur (Ek1).

3.4.3 Saghkh Yasam Bicimi Davramslan Olcegi

Saghk davranislari, “Saghkli Yasam Bicimi Davranislart Olgegi” ile toplanmustir.
Olgek, Walker ve ark. (1987) tarafindan gelistirilmis, 1996 yilinda tekrar revize
edilmistir (Walker ve ark., 1996) ve 2008 yilinda Bahar ve arkadaslar1 tarafindan
Tiirkge gecerlik ve giivenirligi yapilmistir. Olgek bireyin saghikli yasam bicimi ile
iliskili olarak saghg gelistiren davranislart 6lgmektedir. Olgek toplam 52 maddeden
olugsmus olup 6 alt boyutu vardir. Alt boyutlar; manevi gelisim, saglik sorumlulugu,
fiziksel aktivite, beslenme, kisilerarasi iliskiler ve stres ydnetimidir. Olgegin genel puani
saglikli yasam bicimi davranislari puanmi vermektedir. Olgegin tiim maddeleri
olumludur. Derecelendirme 4’lii likert seklindedir. Higbir zaman (1), bazen (2), sik sik
(3), diizenli olarak (4) olarak kabul edilmektedir. Olgegin tamamu igin en diisiik puan
52, en yiiksek puan 208’dir (Ek1).
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3.5 Verilerin Toplanmasi

Aragtirmanin verileri 1 Aralik 2018-30 Eyliil 2019 tarihleri arasinda toplanmistir.
Veriler, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi ve Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Balcali Hastanesi’nde genel cerrahi klinigi, genel cerrahi polikliniklerinde
meme kanseri nedeni ile ameliyat olan, eksizyonel biyopsi yapilmas1 karar1 alinan, rutin
muayeneye gelen ve girisimsel radyoloji birimlerine memedeki kitlenin ince igne
biyopsisi yapilmasi sebebi ile bagvuran ve arastirmaya katilmay1 kabul eden kadinlara
gerekli aciklamalar (arastirmanin amaci, verilerin gizliligi) yapildiktan sonra aragtirmact

tarafindan ortalama 15-20 dk. siire i¢erisinde doldurulmustur.

3.6 Verilerin Degerlendirilmesi

3.6.1 Aciklayic1 ve Damismanh Analizler
Verilerin ¢ok degiskenli olarak gorsellestirilmesi i¢in Temel Bilesenler Analizi

kullanilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile
test edilmis, normal dagilmayan degiskenlerin 2 bagimsiz grupta karsilasgtirilmasinda
Mann Whitney u testi ve normal dagilan degiskenler icin ise Student t test
kullanilmistir. Kategorik degiskenler ile meme kanseri olma arasindaki iligkiler Ki-kare

testi ile test edilmistir.

3.6.2 Tahmin Modelleri
Modelleme yapmak amaci ile veri rastgele olarak 2 parcaya boliinmiistiir. Verinin 2/3’1

modelin olusturulmasi i¢in (68renme veri seti) ve geri kalan 1/3’1 (test veri seti) ise
modelin gecerliginin test edilmesinde kullanilmistir. LASSO Logistik Regresyon
modeli 10 kath capraz gecerlik yontemi ile model katsayilari tahmin edilmistir.
Ogrenme veri seti ile olusturulan modeller sonucunda anlamli bulunan degiskenlerden,
test veri seti kullanilarak Temel Bilesenler Analiz yardimiyla skorlar olusturulmus ve bu
skorlarin ROC egrisi altinda kalan alanlar1 hesaplanmistir. AUC hesaplamalarinda
Medcalc programi version 18.10, LASSO modellerinin olusturulmasinda ise R
yaziliminda glmnet paketi kullanilmistir. Diger tiim temel analizler i¢in SPSS for
windows versionu 22.0 kullanilmis, P degerinin 0,05’ten kii¢iik olmasi istatistiksel

olarak anlaml1 kabul edilmistir.
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3.7 Arastirmanin Sinirhliklar: ve Genellenebilirligi
» Orneklemin belli bir bolgedeki kurumlardan toplanmasi arastirmanin

siirliligidir.

»  Arastirmanin sonuglar1 aragtirmaya alinma kriteri ve arastirma degiskeni

acgisindan benzer olan gruplara genellenebilir.

3.8 Arastirmanin Etik ilkeleri

Aragtirmanin  yapilabilmesi icin Cukurova Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan onay alindiktan sonra arastirmanin yapilacagi hastanelerden yazili izin
alimustir. Arastirma boyunca tiim kadinlara tarafsiz davranilarak adalet ilkesine saygi
gosterilerek, katilimcilar arastirmaya katilmay1 kabul etmediklerinde ya da arastirmaya
devam ederken katilimlarini sonlandirdiklarinda saygi gosterilerek otonomi ilkesine
bagli kalinmistir. Ayrica aragtirma verilerinin toplanmasi esnasinda bireylere arastirma

hakkinda “Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu” imzalatilmistir (Ek 2).
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 800 kisi dahil edildi. Bunlarin 271’1 (%33,9) meme kanseri tanisi
almig hasta, 270’1 (%33,8) riskli grupta ve 259 (%32,4) kisi ise tamamen saglikli
kisilerdir.

Yas ortalamasi hasta grupta; 53,32 + 12,57, riskli grupta; 43,49 + 11,72, saglam grupta
ise; 46,51 £ 13,84’tlir ve hasta grubun yas ortalamasi, riskli ve saglam gruba gore
anlamli derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun Beden Kitle Indeksi (BKI)
ortalamasi hasta grubunda 29.26+5.80, riskli grubunda 27.49+5.34, saglam grubunda
26.93+5.04’tiir ve hasta grubun BKI ortalamasi riskli ve saglam gruba gore anlaml
derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %71.6’s1 evli iken riskli grubun %77.8°1,
saglam grubun %75.3’l evlidir ve hasta grubun evli olma oran1 diger gruplara gore
anlamli derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %53.5°1, riskli grubun %51.9’u,
saglam grubun %40.2’si ilkogretim mezunudur ve hasta grubun egitim durumu diger
gruplara gére anlamli derecede diisiiktiir (p:0.001). II merkezinde yasayan hasta grubu
%59, riskli grubu %68.1, saglam grubu %81.9°dur ve saglam grubun oram diger
gruplara gore anlamli derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %86’s1, riskli grubun
%86.7’s1, saglam grubun %74.1’i ev hanimi ve hasta grubun ev hanimi olma diger
gruplara gore anlamli derecede ytiksektir (p:0.002). Hasta grubun %79.3 iiniin, riskli
grubun %68.1’inin, saglam grubun %42.5’inin gelirleri giderlerinden azdir ve saglam
grubun ekonomik durumu diger gruplara gore anlamli derecede yiiksektir (p:0.001).
Hasta grubun %280.4’iiniin, riskli grubun %71.5’inin, saglam grubun ise %69.5’inin
sigara kullanmadig1 belirlenmis olup saglam grubun sigara kullanma orani diger
gruplara gore anlamli derecede diisiiktiir (p:0.011). Benzer sekilde, hasta grubun
%99.6’s1n1n, riskli grubun %97.8’inin, saglam grubun %96.1°inin alkol kullanmadigi,
belirlenmis olup saglam grubun alkol kullanimi diger gruplara gore anlamli derecede

yiiksektir (p:0.020) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: Gruplarin Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilimi

Gruplar Istatistiksel
Sosyodemografik Ozellikler | Hasta Riskli Saglam Analiz
Ort£SS Ort£SS Ort£SS KW#* | P
Yas (Min:18, Max:87 ) 53.32+12.56 43.49+11.72 | 46.51+13.83 | 78.14 | 0.001*
BKi 29.26+5.80 27.49+£5.34 | 26.93+5.04 26.58 | 0.001
Say1 | % Say1 | % Say1 | % X? P

Medeni Evli 194 71.6 [ 210 |77.8 [ 195 | 753 26.14 | 0.001*
durum Bekar 22 8.1 40 14.8 | 26 10

Bosanmig 20 7.4 13 4.8 14 5.4

Esini kaybetmis | 35 129 |7 26 |24 9.3
Egitim Egitimsiz 56 20.7 |35 13 29 11.2
durumu | ilkdgretim 145 53.5 [ 140 [51.9 [ 104 |40.2

Lise 35 129 |59 219 | 67 25.9 36.47 | 0.001*

Universite 35 129 36 |133 |59 |22.38
Hayatinin | 160 59 184 |68.1 | 212 | 819
cogunu Ilge 48 177 |41 152 | 34 13.1
gecirdigi | Koy 36 232 |45 16.7 | 13 5 41.57 | 0.001*
yer
Cahsma Caligmiyor 233 86 234 [86.7 [ 192 | 741
durumu 8 saat ve alt1 21 7.7 22 8.1 35 13.5

8 saat iizeri 17 6.3 14 52 |32 12.4 20.59 | 0.002*
Meslegi Ev hanim 233 86 234 [ 86.7 | 192 | 74.1

Vardiyal 11 4.1 13 4.8 17 6.6

Vardiyasiz 27 10 23 85 |50 19.3 19.27 | 0.003*
Ekonomik | Gelir giderden | 215 79.3 184 | 68.1 | 110 | 425
durum az

Gelir gidere | 56 20.7 | 86 319 | 149 | 575 81.36 | 0.001*

esit ya da fazla
Sigara Kullanmiyorum | 218 80.4 193 | 715 | 180 | 69.5 13.15 | 0.011%*
kullanma | Biraktim 13 4.8 9 3.3 16 6.2

Kullaniyorum 40 14.8 | 68 252 | 63 24.3
Alkol Kullanmiyorum | 270 99.6 [ 264 |97.8 | 249 | 96.1 7.783 | 0.020*
kKullanom1 | Kullantyorum 1 0.4 6 22 |10 3.9

Hasta grubun %54.2’sinin meme ve koltuk altinda kitle

%95.2°inin sadece memesinde kitle oldugu, saglam grupta

oldugu, riskli grubun

kitle varligi olmamasi

istatistiksel olarak anlamli sekilde farklidir (p:0.001). Hasta grubun %32.5’inde, riskli

grubun %10’unda memede akintt oldugu, saglam grupta memede akinti olmadigi

saptanmig olup, hasta grubun memede akinti varligi diger gruplara gore anlamli

derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %52.4’{iniin, riskli grubun %7.8’nin meme

goriintiisiinde degisiklik oldugu, saglam grubun meme goriintiisiinde degisiklik

olmadig1 belirlenmis olup hasta grubun meme goriintiisiinde degisiklik varligir anlaml

derecede yiiksekti (p:0.001). Hasta grubun %16.6’sinda, riskli grubun %4.1’inde meme

kanseri Oykiisii oldugu, saglam grupta onceden meme kanseri Oykiisii olmadigi

saptanmis olup hasta grubun 6nceden meme kanseri oykiisii varligr diger gruplara gore
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anlamli derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %]18.8’inin, riskli grubun
%11.1’inin, saglam grubun ise %8.1’inin yumurtalik alinma 6ykiisii oldugu belirlenmis
olup, hasta grubun yumurtalik alinma Oykiisii diger gruplara gore anlamli derecede
yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %74.5’1, riskli grubun %50.7’si, saglam grubun
%7.3’1 atipik hiperplazi varligin1 bilmemektedirler ve hasta grubun oranmi diger gruplara
gbre anlamli derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %28.4’linde 6nceden bening
biyopsi oldugu, riskli grubun %31.1’inde bening biyopsi oldugu, saglam grupta 6nceden
biyopsi varlig1 olmadigi saptanmis olup riskli grubun biyopsi varlig1 diger gruplara gore
anlamli derecede ytiksektir (p:0.001). Hasta ve riskli grubun %0.7’sinde yumurtalik
kanseri Oykiisii oldugu, saglam grupta yumurtalik kanseri olmadigi belirlenmis olup
gruplar arasinda anlaml bir farklilik yoktur (p:0.49). Hasta grubun %1.5’inin toraks
bolgesine 1s1n tedavisi aldigi, riskli ve saglam grupta 1sin tedavisi alan olmadigi
saptanmis olup hasta grubun 151n tedavi alma orami1 diger gruplara gore anlamli derecede
yiiksektir (p:0.020). Hasta grubun %12.2°sine, riskli grubun %]1.1’ine genetik test
yapildigi, saglam grupta genetik test yapilan olmadig1 belirlenmis olup hasta grubun
genetik test yapilma orani diger gruplara gére anlamli derecede yiiksektir (p:0.001).
Hasta grubun %12.9’unda, riskli grubun %7.8’sinde birinci derece yakininda meme
kanseri oldugu, saglam grubun %3.1 inin birinci derece yakininda meme kanseri oldugu
belirlenmis olup, hasta grubun orani diger gruplara goére anlamlhi derecede yiiksektir
(p:0.001). Hasta grubun %#4.4’{iniin, riskli grubun %8’inin ailesinde yumurtalik kanseri
Oykiisii oldugu, saglam grubun %0.4’{iniin ailesinde yumurtalik kanseri dykiisii oldugu
belirlenmis olup, hasta grubun orani diger gruplara gore anlamli derecede yiiksektir
(p:0.013). Hasta grubun %28.8’inin, riskli grubun %21.9’unun, saglam grubun
%14.7’sinin ailesinde diger kanser oykiisii oldugu belirlenmis olup, hasta grubun orani

diger gruplara gore anlamli derecede yliksektir (p:0.001) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Gruplarin Kisisel Ozellikleri, Meme OyKkiisii ve Aile Kanser OyKkiisiiniin

Dagilim
Gruplar
Meme Riskli Saglam X2 p
kanseri
Say1 | % Say1 | % Say1 | % 1034.6 | 0.001*
Memede kitle | Yok 0 0 0 0 259 | 100
Sadece 124 | 458 | 257 952 |0 0
memede
Meme ve | 147 | 542 |13 48 |0 0
koltuk altinda
Memede Yok 183 | 67.5 | 241 |89.3 1259 |100 | 116,74 | 0.001*
akinti Var 88 325 |29 10.7 | 0 0
Memede Yok 129 [47.6 | 249 922 | 259 | 100 |263.9 |0.001%*
goriintiisii Var 142 | 524 |21 7.8 |0 0
degisiklik
Onceden Yok 226 | 834 [ 259 [959 259 |100 |61.45 0.001*
meme Kkanseri | Var 45 16.6 | 11 41 |0 0
oyKkiisii
Yumurtahk Var 51 18.8 | 30 11.1 | 21 8.1 14.64 | 0.001*
alinmasi Yok 220 | 81.2 [ 240 | 889 | 238 |91.9
Atipik Yok 65 24 132 | 48.9 | 240 |92.7 | 258.76 | 0.001
hiperplazi Var 4 1.5 1 04 |0 0
Bilmiyorum 202 | 745 | 137 [50.7 | 19 7.3
Bening biyopsi | Yok 194 | 71.6 | 186 | 689 | 259 | 100 |97.11 0.001*
Var 77 28.4 | 84 311 | 0 0
Yumurtahk Yok 269 [99.3 | 268 |99.3 1259 | 100 | 1.91 0.49
kanseri Var 2 07 |2 07 |10 0
Cocuklukta Evet 4 1.5 |0 0 0 0 7.84 0.020
151n tedavisi Hayir 267 | 98.5 | 270 | 100 | 259 | 100
Genetik test Hayir 238 | 87.8 | 267 [989 | 259 |100 |56.58 | 0.001*
Evet 33 122 |3 1.1 [0 0
Ailede meme | Yok 187 | 69 211 [ 78.1 | 219 | 84.6 | 29.63 0.001*
kanseri Ucgiincii 18 6.6 |18 |67 |21 8.1
derece
Ikinci derece | 31 114 | 20 74 |11 4.2
Birinci derece | 35 129 | 21 7.8 |8 3.1
Ailede Yok 259 195.6 1262 |97 258 199.6 | 8.647 | 0.013*
yumurtahk Var 12 44 |8 3 1 0.4
kanseri
Ailede genetik | Yapilmadi 258 952 | 267 | 989 | 257 [99.2 | 17.55 0.002*
test Sonug negatif | 6 22 |3 1.1 |2 0.8
Sonug pozitif | 7 26 |0 0 0 0
Aile diger Ailede yok 131 | 48.3 | 131 |48.5 | 144 | 556 | 2842 | 0.001%*
kanser oykiisii | Uciincii der. 15 55 |15 |56 |32 12.4
Ikinci der. 47 173 | 65 24.1 | 45 174
Birinci der. 78 28.8 |59 219 | 38 14.7

Hasta grubun %75.6’sin1n, riskli grubun %80.4’iliniin, saglam grubun %g81.1’inin ilk

dogum yasinin otuz yas altinda oldugu belirlenmis olup saglam grubun ilk dogum yas1
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diger gruplara gore anlamli derecede yiiksektir (p:0.016). Hasta grubun %351.3’{iniin,
riskli grubun %34.1 nin, saglam grubun %32.8’inin {i¢ ¢cocuk ve lizeri emzirmis oldugu
saptanmis olup hasta grubun emzirme orani diger gruplara oranla anlamli derecede
yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %76.4 {iniin, riskli grubun %77’sinin, saglam grubun
%65.3’linlin ilk adet yas1 12-14 arasinda oldugu saptanmis olup hasta grubun 12-14
arasi ilk adet yas oran1 anlamli derecede yiiksektir (p:0.001). Hasta grubun %31.7 nin,
riskli grubun %36.7°nin, saglam grubun %34.7°nin OKS kullandig1 belirlenmis olup
gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktur (p:0.001). Hasta grubun %4.4’{iniin, riskli
grubun %1.1’inin, saglam grubun %1.2’sinin tiip bebek tedavisi aldig1 belirlenmis olup
hasta grubun tiip bebek tedavi alma oran1 anlamli derecede yliksektir (p:0.012). Hasta
grubun %35.9’unun, riskli grubun %0.7’sinin, saglam grubun %?2.7’sinin 55 yas ve
tizerinde menopoza girdigi saptanmis olup hasta grubun menopoz yast diger gruplara
gore anlamli derecede yliksektir (p:0.001). Hasta grubun %>5.2’sinin, riskli grubun
%2.2’sinin, saglam grubun %1.5’inin bes y1l ve {izeri HRT aldig1 saptamis olup hasta
grubun HRT alma orani diger gruplara gore anlamli derecede yiiksektir (p:0.033) (Tablo
4.3).

Tablo 4.3: Gruplarin Hormonal Ozelliklerin Dagihim

Gruplar X? p
Meme Riskli Saglam
kanseri
Say1 | % Say1 | % Say1 | %

Ik dogum | 30 yas alt: 205 [ 756 |217 |[804 | 210 |81.1 |12.22 |0.016*
yasi 30 yas ve iiz. 38 14 18 6.7 17 6.6

Cocuk yok 28 103 |35 13 32 12.4
Emzirme 3c¢ocukveiiz. | 139 |513 |92 34.1 | 85 32.8 | 34.74 | 0.001*
durumu 2 ¢ocuk 52 19.2 | 90 333 |93 359

1 ¢ocuk 30 11.1 |32 119 | 42 16.2

Emzirme yok 50 18.5 | 56 20.7 | 39 15.1
Tk adet 15 yas ve iiz. 36 133 | 40 14.8 | 85 32.8 | 48.53 | 0.001*
yasi 12-14 yas 207 | 764 |208 |77 169 | 653

11 ve alt1 28 103 |22 81 |5 1.9
OKS Kullanmadim 185 [ 683 | 171 [633 | 169 |653 |1.482 |047
kullanimi | Kullandim 86 31.7 199 36.7 | 90 34.7
Tiip bebek | Hayir 259 195.6 [ 267 |989 |256 |98.8 |8.84 0.012%
tedavi Evet 12 4.4 3 1.1 |3 1.2

Toplam 271 100 [ 270 | 100 | 259 100
Menopoz Menopoz yok 119 1439 | 184 |68.1 | 165 |63.7 |46.54 |0.001*
durumu 35-44 28 103 | 27 10 17 6.6

45-54 108 399 |57 21.1 |70 27

55 ve iizeri 16 5.9 2 07 |7 2.7
HRT Kullanmadim 257 948 264 | 978 | 255 |98.5 |6.816 |0.033*
tedavi 5 yil ve iiz. 14 5.2 6 22 14 1.5
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Meme kanseri risk hesaplama modellerinden Gail modelinin 5 yillik risk tahmini; meme
kanserli grupta en yiiksek %36, yasam boyu risk tahmini en yiiksek %33 bulunmustur.
Tyrer Cuizk modelinin 10 yillik risk tahmini; meme kanserli hastalarda en yiiksek
%52.3, Tyrer Cuizk yasam boyu risk tahmini en yiiksek %85 bulunmustur
(p:0.001)(Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Gail ve Tyrer Cuizk Risk Hesaplama Modellerinin Gruplara Dagilimi

Modeller Hasta Riskli Saglam Istatistiksel Analiz
Min-Max(%) | Min-Max (%) Min-Max (%) KWH* P

Gail 5 y1l 0.3-36 0.2-4.9 0.2-3.2 55.53 0.001*

Gail yasam boyu | 1.7-33 3.4-26.7 1-18 30.74 0.001*

Tyrer 10 y1l 0.2-52.3 0.1-20 0.1-6.5 91.75 0.001*

Tyrer yasam boyu | 0,6-85 49-71.1 0.3-26.9 25.34 0.001*

Saglikli yasam bicimi davranis 6lgegi toplam puani gruplara gore incelendiginde, hasta
grubun toplam puan ortalamast 82.21£12.24, riskli grubun puan ortalamasi
93.30£15.99, saglam grubun puan ortalamasi1 99.53+11.88 ve hasta grubun toplam puan
ortalamas1 diger gruplara oranla anlamli derecede diisiiktiir (p:0.001). Olgegin
“kisilerarasi iligki” alt boyut puan ortalamasi; meme kanserli grupta 17.56+3.27, riskli
grupta 20.92+3.99, saglam grupta 21.38+2.74 oldugu belirlenmis olup meme kanserli
grubun puan ortalamasi diger gruplara gore anlamli derecede diisiiktiir (p:0.001).
Olgegin “manevi gelisim” alt boyutu; meme kanserli grupta 16.66+3.11, riskli grupta
19.3143.38, saglam grupta 20.24+2.78 oldugu belirlenmis olup meme kanserli grubun
puan ortalamasi diger gruplara gére anlamli derecede diisiiktiir (p:0.001). Olgegin
“saglik sorumlulugu” alt boyutu; meme kanserli grupta 12.69+2.62, riskli grupta
14.73£3.16, saglam grupta 17.16+£3.06 oldugu belirlenmis olup meme kanserli grubun
puan ortalamasi diger gruplara gore anlamli derecede diisiiktiir (p:0.001). “Beslenme”
alt boyutu, meme kanserli grupta 14.3442.61, riskli grupta 15.18+3.38, saglam grupta
15.3842.43 oldugu belirlenmis olup meme kanserli grubun puan ortalamasi diger
gruplara gore anlamli derecede diisiiktiir (p:0.001). “Fiziksel aktivite” alt boyutu; meme
kanserli grupta 8.43+0.98, riskli grupta 9.03+1.74, saglam grupta 9.70+2.06 oldugu
belirlenmis olup meme kanserli grubun puan ortalamasi diger gruplara gore anlamli
derecede diisiiktiir (p:0.001). “Stres yonetimi” alt boyutu; meme kanserli grupta

11.23+1.97, riskli grupta 12.45+2.45, saglam grupta 13.87+2.34 oldugu belirlenmis
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olup meme kanserli grubun puan ortalamasi diger gruplara gére anlamli derecede

diisiiktiir (p:0.001)(Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Gruplarin Saghkh Yasam Bicimi Davrams Olg¢egi (SYBDO) ve Alt

Boyutlarinin Dagilimi

SYBDO Toplam | Hasta Riskli Saglam Cron | KW#* | p
ve alt boyutlari bach
alfa

Kigsileraras1 iliski | 17.56+3.27 20.92+3.99 21.3842.74 0.81 | 172.29 | 0.001*
Manevi gelisim 16.66+3.11 19.31£3.38 20.24+2.78 0.81 | 159.50 | 0.001*
Saglik sorumlu. 12.69+2.62 14.73+3.16 17.16+3.06 0.83 | 246.31 | 0.001*
Beslenme 14.34+2.61 15.18+3.38 15.3842.43 0.66 |23.18 | 0.001*
Fiziksel aktivite 8.43+0.98 9.03£1.74 9.70£2.06 0.72 | 86.94 | 0.001*
Stres yonetimi 11.23+1.97 12.4542.45 13.87+2.34 0.65 | 170.04 | 0.001*
Toplam 82.21+12.24 | 93.30+£15.99 |99.53+11.88 | 0.93 | 197.71 | 0.001*

Hasta-Riskli grupta; egitim durumu, ilgede yasamak, yas, BKi, ekonomik durum, sigara

birakma ve kullanma, meme ve koltuk altinda Kkitle,

memede akinti,

meme

goriiniimiinde degisiklik, dnceden meme kanseri Oykiisii, atipik hiperplazi varlig1 ve

atipik hiperplazi bilmeme, bening biyopsi varligi, genetik test, OKS kullanimi, tiip

bebek tedavisi ve saglikli yasam bicimi davranis dlgegi alt boyutlar1 olan kisiler arasi

iligki, beslenme, fiziksel aktivite, saglik sorumlulugu, maneviyat degiskenleri anlaml

bulunmustur (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: Hasta-Riskli Grupta Secilen Degiskenler ve Beta Katsayilar

Degisken (Sabit) Ilkogretim Lise Universite | Ilge
Beta 0.263 0.663 0.926 1.647 0.678
PCA -0.362 0.346 0.565 -0.017
Yas BKI Ekonomi Sigara
birakma
Beta 0.042 0.003 -0.054 -0.107
PCA -0.641 -0.454 -0.524 -0.069
Sigara icme Meme ve Memede Meme
koltuk altinda | akinti goriintii
kitle degisiklik
Beta -0.866 2.144 0.882 1.971
PCA 0.134 -0.329 -0.219 -0.333
Onceden meme | Atipik Atipik Bening
kanseri oykiisii | hiperplazi hiperplazi biyopsi
varhgi bilmeme
Beta 1.404 2.241 0.459 -0.674
PCA -0.071 0.083 -0.457 -0,087
Genetik test OKS Tiip bebek | Kisilerarasi
varhgi kullanin tedavi iliski puam
Beta 1.163 -0.598 0.779 -0.156
PCA 0.027 0.010 0.073 0.868
Beslenme puam | Saghk Fiziksel Maneviyat
sorumlulugu | aktivite puani
puani puani
Beta 0.102 -0.058 -0.069 -0.074
PCA 0.706 0.865 0.662 0.851

Hasta-Riskli grubun degiskenlerinin meme kanserli grupta %71.7, riskli grupta %63

dogru tahmin ettigi; tiim veride meme kanserli grubu %75.3, riskli grubu %61.9 dogru

tahmin ettigi saptanmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Hasta —Riskli Grupta Temel Bilesenler Skorlar1 Yardimiyla Siniflama

Matrisi
Tahmin Edilen
Gozlenen Gruplar
Riskli Hasta |Toplam Yiizde
Test verisi Riskli 63 37 100 63.0
Hasta 26 66 92 717
Toplam 89 103 192 67.2
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Ogrenme Riskli 104 66 170 61.2
verisi Hasta 43 136 179 76

Toplam 147 202 349 68.8

Tiim veri Riskli 167 103 270 61.9

Hasta 67 204 271 75.3

Toplam 234 307 541 68.6

Hasta-Riskli grupta Gail modelinin 5 yillik risk tahmini meme kanserli grubu %72.3,
Gail modelinin yasam boyu tahmini %100, IBIS modelinin 10 yillik tahmini, %50.6,

IBIS yasam boyu risk tahmini %84.6 dogru tahmin ettigi saptanmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8: Hasta-Riskli Grupta Gail ve Tyrer Cuizck (IBIS) Modellerinin

Simniflama Performanslari

Tahmin Edilen
Gruplar
Gozlenen Hasta Riskli Yiizde
Gail 5 yil Hasta 185 71 72.3
Riskli 101 113 52.8
Tiim yiizde 63.4
Gail yasam boyu Hasta Riskli Yiizde
Hasta 256 0 100
Riskli 214 0 0
Tiim yiizde 545
IBIS 10 y1l Hasta 134 131 50.6
Riskli 69 189 73.3
Tiim yiizde 61.8
IBIS yasam boyu Hasta Riskli Yiizde
Hasta 225 41 84.6
Riskli 219 39 15.1
Tiim yiizde 504
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Sekil 4.1: Hasta —Riskli Grupta Ogrenme Verisinin PCA Skoru i¢in ROC Egrisi

Analizi

Hasta-Saglam grupta; memede kitle, meme ve koltuk altinda kitle, atipik hiperplazinin
bilinmemesi degiskenlerinin artmast meme kanseri riskini artirirken saglikli yasam
bicimi alt boyutlarindan saglik sorumlulugu toplam puaninin azalmasi meme kanseri

riskini arttirmaktadir.

Tablo 4.9: Hasta-Saglam Grupta Secilen Degiskenler ve Beta Katsayilari

Saghk
Meme ve .. sorumlulugu
< . Atipik
Degisken (Sabit) . koltuk . . . alt boyutu
Memede Kkitle . hiperplazinin
altinda Kkitle o . | toplam puan
bilinmemesi
Beta -6.69 14.24 14.25 0.32 -0.034
Katsayi
PCA skoru 0.226 0.719 0.866 -0.800
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Hasta — Saglam grubun degiskenlerinin saglam grupta %95.8 meme kanserli grupta
%92.4, tiim veride saglam grubu %95.8, meme kanserli grubu %93 dogru tahmin ettigi

saptanmigtir.

Tablo 4.10: Hasta —Saglam Grupta Temel Bilesenler Skorlar1 Yardimyla

Siniflama Matrisi

Tahmin Edilen
Gozlenen Gruplar
Saglam | Meme kanserli | Yiizde
Test Saglam 91 4 95.8
Meme kanserli 7 85 92.4
Tim yiizde 98 94.1
(")grenme verisi Saglam 157 7 95.7
Meme kanserli 12 167 933
Tiim yiizde 94.5
Tiim veri Saglam 248 11 95.8
Meme kanserli 19 252 93 0
Tiim ylizde 4.3

Hasta-Saglam grupta; saglam grubun Gail modelinin 5 yillik risk tahmini %59.6 iken
yasam boyu risk tahmini %25.1°dir. Gail modelinin meme kanserli grupta 5 yillik risk
tahmini %72.3 ve yasam boyu risk tahmini %72.7’dir. IBIS modelinin saglam grupta 10
yullik risk tahmini %67.3, yasam boyu risk tahmini %52.9 iken; meme kanserli grupta
10 yillik risk tahmini %66.4, yasam boyu risk tahmini %49.2°dir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Hasta- Saglam Grupta Gail ve Tyrer Cuizck (IBIS) Modellerinin

Siniflama Performanslari

Tahmin Edilen
Gruplar
Gozlenen Saglam | Meme kanserli | Yiizde
Gail 5 yil Saglam 121 82 59,6
Hasta 71 185 72,3
Tiim yiizde 66,7
Saglam 51 152 25,1
Hasta 70 186 72,7
Tiim yiizde 51,6
IBIS 10 y1l Saglam 173 84 67,3
Hasta 89 176 66,4
Tiim yiizde 66,9
Saglam 137 122 52,9
Hasta 135 131 49,2
Tiim yiizde 51,0

Sekil 4.2°de baz1 saglikli kisilerin hasta grubun i¢inde yer aldig1 goriilmektedir.

® saglikh Kontrol

PC1

PC1

Sekil 4.2: Hasta-Saglam Grubun Temel Bilesenler Analizi ile Verinin ¢ok

Degiskenli Goriiniimii
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Sekil 4.2°de Ogrenme verisinde anlaml1 bulunan degiskenler kullanilarak her bir kisi
i¢in PCA skorlar1 elde edildi. Bu skorlarin hasta ve sagliklilar1 ayirt etme basarisi
oldukea yiiksektir (AUC: 0.967, P: 0.001).
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Sekil 4.3: Hasta —Saglam Grupta Ogrenme Verisinin PCA Skoru icin ROC Egrisi

Analizi
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5. TARTISMA VE SONUC

Meme kanseri riskinin hesaplanmasi gelecekte bu hastaliga yakalanma riski yiiksek olan
kadinlarin belirlenmesi demektir (42). Meme kanserinde bireysel riski hesaplamaya
yarayan bir¢ok model bulunmaktadir. Fakat meme kanserinin etiyolojisinin karmasik
olmasi, meme kanserine yol agan biitiin degiskenlerin bilinmemesi gibi nedenlerden,
glinimiiz risk hesaplama modelleri meme kanseri riskini hesaplamada yetersiz

kalmaktadir (8).

Bu nedenle amacimiz, biitiin modellerin literatiir bilgilerini ve meme kanseri risk
faktorlerini degerlendirerek gegerli ve giivenilir meme kanseri risk degerlendirme

modeli gelistirmektir.

Calismada meme kanserli grubun yas ortalamasi, riskli ve saglam gruba gore yiiksek
bulunmustur. Literatlirde; meme kanseri riskinin 35-39 yas grubunda %0,3, 40-45 yas
grubunda % 0.6 iken 70-75 yas grubunda %2.1 olup en yiiksek degere ulastigi
belirtilmektedir (8). Braunstein ve arkadaslarinin (2017) meme kanserli hastalarda
yaptig1 bir ¢alismada yaklasik %52’sinin 47-63 yas araliginda tani aldigi belirtilmistir
(85). Sanoff ve arkadaslarinin(2014) meme kanserli hastalarda yaptig1 bir calismada yas
ortalamasinin 49 oldugu belirtilmistir (86). Calismada meme kanserli grubun yas
grubunun yiiksek olmasi sonucunun, diger ¢alismalarin sonuglar1 ile benzer oldugunu
gostermektedir. Yag arttikca meme kanseri riski artmaktadir. Meme kanseri riski yasla
birlikte artsa da, geng yasta meme kanseri oran1 da azimsanmayacak kadar fazladir.
Tiirkiye’de meme kanseri tanist alan kadinlarin ortalama %20’si 40 yasin altindadir.
Gelismis iilkelerde de tiim meme kanseri tanist alanlarin %5-6’s1 40 yasin altinadir (38).
Bu ¢alismada meme kanserli en kiiclik yas 18°dir. Braunstein ve arkadaglarinin (2017)
yaptig1 calismada en kiiciik yasin 23 oldugu belirtilmektedir (85). Partrigde ve
arkadaglarinin (2016) gen¢ yasta meme kanseri tanisi alan kadinlarla yaptigi bir
calismada prognoz tiimoriin alt tiplerine gore degisse de 6liim oraninin daha yiiksek
oldugu belirtilmistir (39). Bu durum, toplumda sadece 40 yas ve lizeri grubun tarama
kapsaminda degerlendirilmesinin dogru bir yaklasim olmadigin gostermektedir. Ayrica
gen¢ gruplarin ileri evrede tani almasi ve mortalite oraninin yiiksek olmasi nedeniyle,
40 yagin altindaki kadinlarin farkindaliklarinin artirilmasi konusunda etkili programlar

gerekmektedir.
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Caligmada meme kanserli grubun, riskli ve saglam gruba gore beden kitle indeksinin
(BKI) daha yiiksek oldugu saptanmistir. Obez kadinlarda meme kanseri riskinin daha
yiiksek oldugunu belirten bir¢ok ¢aligma bulunmaktadir. La Vecchia ve arkadaslarinin
(1997) yaptig1 bir vaka kontrol ¢alismasinda, 50 yas ve lizeri 3.108 meme kanseri
grubu ile ayn1 yas grubunda olan 2.664 kadininin karsilastirilmasinda obez kadinlarin
meme kanseri riskinin 1.4 kat daha fazla oldugu, 60 yas ve iizerinde bu riskin 2.1 kat
oldugu belirtilmistir (87). Biiylikakincak ve arkadaslarinin (2014) meme kanserli
hastalarda yaptig1 bir calismada BKI ortalamasmin 30.05 oldugu belirtilmistir (88).
Salerno ve arkadaglarinin (2019) meme kanserli hastalarla yaptig1 bir ¢alismada
yaklasik %65°’1 kilolu ve obez kadinlardan olusmaktadir (68). Neuhouser ve
arkadaglarinin (2015) yaptig1 calismada ise asir1 kilolu ve obez kadinlarin invaziv
meme kanseri riskinin daha fazla oldugu, BKI’si 35 ve iizeri olan kadinlarda dstrojen ve
progesteron reseptdriiniin pozitif meme kanseri ile giiglii bir sekilde iligkili oldugu
belirtilmistir (64). Bu ¢alismanin sonuclar diger ¢alisma sonuclari ile benzerdir. Biitiin
diinyada bircok hastalifin nedeni olan obezite meme kanserinde Onemli rol

oynamaktadir.

Calismada esini kaybedenlerin oran1 meme kanserli grupta, riskli ve saglam gruba gore
anlamli derecede yiksektir. Bu durum meme kanserli grubun yasmin yiikksek olmasi

nedeniyle es kayb1 oraninin fazla olmastyla ile iligkili olabilecegini diislindiirmektedir.

Meme kanserinin ayni toplumda sikligmmin ve prognozunun farkli olmasi; sosyo-
kiiltiirel, sosyo-ekonomik ve yasam tarzi Ozelliklerinin farkliligindan kaynaklandig:
distintilmektedir. Kisinin egitim durumu, yasadig1 yer, meslegi ve ekonomik durumu
hastalik durumunu ve hekime basvuru sikligini etkilemektedir (22). Bu calismada meme
kanserli grubun riskli ve saglam gruba gore; egitim durumunun daha diistik oldugu, il
merkezinde yagayan oraninin daha diisiik oldugu, ¢alismayanlarin sayisinin fazla oldugu
ve sosyo-ekonomik durumunun daha diisiik oldugu goriilmektedir. Literatiir calisma
sonuglarimiz1 desteklemektedir. Biiyiikakincak ve arkadaslarinin (2014) meme kanserli
hastalarda yaptig1 ¢aligmada %68.8’inin ev hanimi oldugu ve yaklasik %55 inin ilkokul
ya da okuryazar olmadig: belirtilmistir (88). Kuzhan ve Adli’nin (2015) Gaziantep’te
meme kanserli hastalarin sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel 6zelliklerinin incelendigi
calismada; yaklasik %80’inin egitim durumunun ilkokul ve altinda oldugu, %19 unun
kirsal bolgede yasadigr ve ortalama %70’inin orta ya da daha az ekonomik gelirli

oldugu belirtilmistir (22). Calisma sonuglarinin  benzerligini su  durumlara
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baglayabiliriz; kadinin ¢aligma hayatinin icinde olmasi, egitim, gelir durumu gibi
faktorlerin yiikselmesini, sagligi koruma davraniglarinin artmasini saglar iken yasin ve
yoksullugun artmasit meme kanseri tarama hizin1 diigiirmektedir (84). Bu nedenle meme
kanserli grubun sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel dzelliklerinin diisiik olmas1 sagligi
koruma ve gelistirme davranislarindan yoksun oldugunu diisiindlirmektedir. Fakat
literatiir yiiksek sosyo-ekonomik diizeyin meme kanseri agisindan iki kat riski
artirdigim1  belirtmektedir (42). Bu durumun yiiksek sosyo-ekonomik diizeyde olan
insanlarin daha ge¢ yasta dogum yapma, alkol kullanimi1 ve sagliksiz yasam bigimi
davraniglarinin = fazla olmasindan dolayt meme kanserinde rol oynadigini
diisindiirmektedir. Fakat Tiirk toplumunda kadinlar erken yasta dogum yapar, kiiltiir ve
inancindan kaynakli alkol ve benzeri maddelerin kullanimi yaygin degildir. Bu
caligmada saglam grubun sosyo-ekonomik ve sosyo-Kkiiltiirel diizeyi kanserli ve riskli
gruba gore yiiksektir. Bu nedenle Tiirk toplumu i¢in yiiksek sosyo-ekonomik diizeyin

meme kanserinde rol oynamadigini diisiinmekteyiz.

Bu calismada vardiyali ¢alisma orani saglam grupta, meme kanserli ve riskli gruba gore
yliksek bulunmustur. Gece ¢alismanin sirkadiyen ritmi bozdugu ve meme kanseri riskini
artirdigr belirtilmektedir (89). Gece ¢alismanin meme kanserini artirdigi yoniinde birgok
caligma yapilmistir. Tiirkiye’de meme kanseri riskinde genetik disi etmenlerin
arastirlldigr bir calismada vardiyali ¢alisma meme kanseri riskini 5.25 kat artigi
belirtilmistir (90). Hansen ve Stevens (2012)’nin hemsirelerle yaptig1 calismada gece
calisan hemsirelerin giindiiz calisan hemsirelere gére meme kanseri riskinin 1.8 kat
fazla oldugu belirtilmistir (91). Menegaux ve arkadaslarinin (2013) 2005-2008 yillar1
arasinda 1232 vaka grubu 1317 kontrol grubu olan vaka-kontrol ¢aligmasinda 55 yasin
altinda gece calisan kadinlarin meme kanseri acisindan daha riskli oldugu belirtilmistir
(74). Bu calisma ile diger ¢alismalarin sonuglari benzer bulunmamistir. Bu durum
meme kanserli grupta toplam calisan sayisinin az olmasi ve Tiirk toplumunda kadin

caligma oraninin az olmasina baglanabilir.

Bu calismada sigara kullanma oran1 meme kanserli grupta, riskli ve saglam gruba gore
anlamli derecede diisiliktiir. Sigara kullanimi meme kanserinde tartismali bir degisken
olsa da sigara kullanirminin meme kanserini arttirdigi yoniinde ¢alismalar ¢cogunluktadir.
Bjerkaas ve arkadaglarinin (2015) 7490 meme kanseri olan 302.865 kadinin dahil
edildigi calismada, diisiik ve orta egitim seviyesine sahip kadinlarda sigara kullaniminin

meme kanserini %40 oraninda arttirdig1 belirtilmistir (58). Passarelli ve arkadaglarinin
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(2016) 1988-2008 yillar arasinda invaziv meme kanseri tanist alan 20.691 kadin tani
Oncesi ve tani sonrasi sigara kullanimina bagli meme kanseri riskinin incelendigi
calismada meme kanseri tanis1 almadan 1 yil dnce aktif sigara igenlerin meme kanseri
riskinin 1.13-1.37 kat daha fazla oldugu, meme kanseri tanis1 aldiktan sonra sigara
icmeye devam edenlerin i¢gmeyenlere gére meme kanserinden 6lme olasiliginin %10
daha fazla oldugu belirtilmistir (92). Catsburg ve arkadaslarinin (2015) yaptig1 Kanada
ulusal meme taramasinda, 89.535 kadin 22.1 yil takip edilmis ve 6.549 kadin meme
kanseri tanis1 aldig1 ¢aligmada ilk gebelik Oncesi baslanan sigara kullaniminin yil ve
miktara bagli olarak gebelik sonrasi sigara icmeye baglayan gruba gére meme kanseri
riski anlamli derecede yiiksek oldugu belirtilmistir (93). Calisma sonuglar1 bu ¢aligsma
sonuglar1 ile benzer bulunmamistir. Bu durum caligmaya katilan kadinlarin sosyo-

ekonomik ve sosyo-kiiltiirel 6zelliklerine baglanabilir.

Bu calismada biitiin gruplarda alkol kullanim orami ¢ok diisiik olsa da saglam grupta,
kanserli ve riskli gruba yiliksek bulunmustur. Romie ve arkadaslarinin (2015) yaptigi
prospektif calismada 3.670.439 kisiden 11.576 kisi meme kanseri tanist almistir.
Calismada giinliik 10/g alkol tiikketiminin meme kanseri riskini %4.2 artirdigi, glinliik 5-
15/g alkol tiiketiminin meme kanserini %5.9 artirdig1 ve bu riskin ilk gebelik 6ncesi
alkol kullananlarda daha fazla oldugu belirtilmistir (94). Shield ve arkadaslarinin (2016)
yaptig1 bir metaanaliz ¢caligmasinda diinya genelinde 144.000 meme kanseri vakasinin
%18.8’1 ve meme kanserine bagli 38.000 Olimiin %17.5’inin alkole atfedildigi
belirtilmistir (95). Yurtdisinda yapilmis caligmalar alkol kullaniminin meme kanserini
artirdigi yoniindedir. Bu calismada ise alkol kullaniminin meme kanseri ile iligkisi
bulunmamistir. Tiirkiye’de, Cakir ve arkadaglarinin (2016) meme kanserli hastalarda
yaptig1 calismada 290 meme kanserli hastada sadece 6 kisinin alkol kullanimi oldugu
belirtilmistir (6). Tiirkiye’de kadmnlarin inang ve kiiltiiriine bagli olarak alkol
kullaniminin diisiik olmasi nedeniyle bu c¢alisma ile yurtdisinda yapilan ¢alismalar

arasinda benzer sonuglar bulunmamustir.

Bu g¢alismada meme kanserli grupta, meme ve koltuk altinda kitle varligi, memede
akint1 ve meme goriintiisiinde degisiklik riskli gruba goére anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Memede kitle varligi, akinti, meme basinin i¢ce ¢cokmesi gibi bulgular daha
cok meme kanserinin belirtisi (30) olmas1 nedeniyle bu degisikliklerin daha ¢ok meme

kanserli grupta goriilmesi olagan bir durumdur.
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Kisisel meme kanseri 6ykiisii ikinci defa meme kanseri tanist alma riskini artiran bir
faktordiir. Ozellikle 40 yasindan 6nce meme kanseri tanisi alan kadinlarin, kanserin
tekrarlamasi agisindan 4-4,5 kat fazla riske sahiptir (30). Song ve arkadaslarinin (2018)
kisisel meme kanseri Oykiisii olan 6584 kadin ile yaptig1 ¢alismada, sonraki yillarda
yapilan muayenelerde kisisel meme kanseri oykiisii olan kadinlarda 1000°de 2.88 artis
saptanmistir (96). Bu calismada meme kanserli grupta, kisisel meme kanseri Oykiisii

olan kisi sayisi1 fazla olup literatiir bilgisi ile uyumludur.

Bu calismada yumurtalik alinmasi1 ve yumurtalik kanseri vakasi, meme kanserli grupta
fazladir. Peters ve arkadaslarinin (2017) yaptig1 calismada, 41 yas ve altinda 2648
kadn ile yapilan kohort ¢alismasinda 2648 hastanin 63’linde over kanseri metastazi
gelistigi ve genc yasta meme kanseri hastalarinda over kanseri metastazi prevalansinin
%2.4 oldugu belirtilmistir (97). Meme kanserli hastalarin %13-47’sinde yumurtalik
kanseri metastazi1 gériilmesi nedeni ile meme kanserli hastalarin koruyucu tedavi amacglh
overlerin ¢ikarilmasi sonucu meme kanserli grupta yumurtalik alinmasi vakasinin fazla

olmast olagan bir durumdur.

Atipik hiperplazi hem meme kanserli hem de riskli grupta sayr diisiik olsa da meme
kanserli grupta atipik hiperplazinin varligi ve olup olmadigimnin bilinmeme oram
yluksektir. Atipik hiperplazi meme kanserini artiran onemli bir risk faktoriidiir. Biiyiik
bir vaka kontrol ¢alismasinda atipik hiperplazi tanist alan hastalarin 25 yilda meme
kanseri riski %25-30 bulunmugtur. Donaldson ve arkadaslarinin (2018) yaptig1
calismada ise biyopsi sonucu atipik hiperplazi olan hastalarin 7 yillik kiimiilatif meme

kanseri insidans1 %9.9 oldugu belirtilmistir (98).

Bu calismada riskli grubun bening biyopsi Oykiisii meme kanserli, gruptan yiiksektir.
Bening meme hastaliklarindan; fibroadenom, poliferatif lezyonlar ve atipilerin
literatlirde meme kanseri riskini artirdigi yoniinde bilgiler olsa da Shaik ve
arkadaglarinin (2018) 3853 Afrika-Amerikali kadin ile yaptigi kohort c¢alismasinda;
biyopsi sonucu fibroedonom, poliferatif hastalik ve atipi olan hastaliklar incelendiginde
fibroadenomun meme kanserini artirmadigi belirtilmistir (99). Bu ¢alismada riskli
grubun bening biyopsi sayisinin yiiksek olmasini siipheli kitlelerin siirekli kontrol
altinda olmasi nedeni riskli grubu olusturan kadinlarin biyopsi sayisindaki sikligina

baglanabilir.
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Cocukluk ve genglik doneminde g6giis bolgesine alinan 151n tedavisinin meme kanserini
artirdig1 yoniinde bir¢cok calisma vardir. Ehrhardt ve arkadaslarimin (2019) yaptigi
biiytik kohort ¢alismada alinan 1s1n tedavisi ile meme kanseri iligkili bulunmustur (100).
Demoor-Goldschmidt ve arkadaslarimin (2017) 121 meme kanserli hasta ile yaptigi
calismada ise ¢ocukluk doneminde alinan 1s1n tedavisinin meme kanserinde énemli bir
risk faktori oldugu belirtilmistir (101). Bu calismada g¢ocukluk doéneminde gogis
bolgesine 1s1n tedavisi alan sadece meme kanserli grupta 4 kisi vardir. Diger gruplarda
151n tedavisi alan kimsenin olmamasi ve meme kanserli grupta da sayinin az olmast, 151n

tedavisi ve meme kanseri iligkisini agiklamakta yetersiz kalmistir.

Ailede meme ve yumurtalik kanseri, genetik test, ailede genetik test gibi degiskenler
meme kanserinin genetik olmasi ile ilgili oldugundan birbiri ile iliskilidir. Bu
degiskenler meme kanserli grupta anlamli derecede yiiksektir. Ailesel meme
kanserinden BRCA1/2 genleri sorumlu tutulmaktadir. BRCA1/2 gen mutasyonunun
omiir boyu meme kanseri riski olabilir. Bu gen mutasyonuna bagli olarak yumurtalik
kanseri de %40-60 oraninda artabilmektedir (48). Ailede gen mutasyonu meme ve
yumurtalik kanseri riskini artiran onemli bir faktor olsa da gen mutasyonu ile olusan
ailesel meme kanseri %10-20 arasindadir. Bu konuda yapilan ¢alismalarda tartismali
sonuglar bulunmaktadir. Pervaiz ve arkadaslarinin (2018) 408 meme kanserli vaka, 412
kontrol grubu ile yapilan bir ¢aligmada meme kanserli grupta %55.9’unda ailede meme
kanseri Oykiisii var iken, kontrol grubunda %31.6’sinin ailesinde meme kanseri oldugu
belirtilmistir (102). Pace ve arkadaslarinin (2015) yaptig1 ¢alismada meme kanserli
hastalarin %41.7’sinin ailesinde meme kanseri 0ykiisii oldugu ve aile dykiisii ile meme
kanseri arasinda anlamli iliski bulunmadigi belirtilmisticr (103). Cakir ve
arkadaslarinin(2016) 290 meme kanserli hastada yaptig1 calismada, %21 inin ailesinde
meme kanseri Oykiisii oldugu belirtilmistir (6). Sin ve arkadaslarinin (2018) yaptig
genis popiilasyonu bir c¢alismada %22.8’inin ailesinde meme kanseri oldugu
belirtilmistir (104). Calisma sonuglar1 birbirinden farkli olsa da; ailede 6zellikle anne
tarafinda genc¢ yasta tani alan birinin olmasi, meme kanserli akraba sayisinin artmasi ve
meme kanserinin birinci derece yakinlarda olmast BRCA1/2 genleri pozitif olmasa bile
onemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Ailede meme kanserinin diger onemli
boyutu; meme kanseri tanist almis kisilerin 6zellikle birinci derece yakinlarinin meme
kanseri risk faktorleri konusunda yeterli bilgiye sahip olmamasi, ileri evrelerde tani

almasma yol acarak mortalite oranimi yiikseltmektedir (45). Ailede sadece meme
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kanserinin varlig1 degil diger kanserlerin de ailede olmast meme kanserini artiran bir
faktor olarak kabul gormektedir. Calismalar ¢ogunlukla yumurtalik ve meme kanseri
iligkisi tizerinde yogunlassa da diger kanserler ile iliskili oldugunu belirten ¢aligmalar
vardir. Zheng ve arkadaslarinin (2017) ailede kanser Oykiisii olan ve olmayanlarla
yaptig1 calismada; yumurtalik, prostat, akcigeri pankreas, endometrial, géz ve troid
kanserleri ile iligskili oldugu belirtilmistir (105). Digennero ve arkadaglarinin (2017)
yaptifi BRCA genleri pozitif olan meme kanserli hastalarla BRCA negative olan
hastalarin karsilastirmasinda, BRCA pozitif olan hastalarin ailelerinde akciger, bobrek,
karaciger ve girtlak kanserleri anlamli derecede yiliksek bulunmustur (106). Literatiire
paralel olarak bu calismada birinci derece yakinlarinda diger kanser (yumurtalik ve
meme haricindeki kanserler) dykiisii olan kisiler meme kanserli grupta, riskli ve saglam

gruba gore yiiksektir.

Hormonal faktorlerin meme kanserindeki rolii; Ostrojen ve progesteron hormonuna
maruziyet ile agiklanmaktadir. Bu nedenle ilk dogum yasi, mestruasyon yasi, menopoz
yasi, hormon replesman tedavisi kullanimi, OKS (agizdan alinan gebelik onleyici
haplar) kullanimi {izerinde 6nemle durulan konulardir (8). “Endojen Hormonlar ve
Meme Kanseri Isbirligi Grubu”(2013) prospektif ¢alismasinda kadinlardaki hormon
konsantrasyonlarinin karsilastirmasi sonucu ostrojen ve andojenler meme kanseri ile

iliskili bulunmustur (107).

Bu ¢alismada hormonal faktorler incelendiginde; otuz yas ve lizeri dogum yapan kadin
say1st meme kanserli grupta, riskli ve saglam gruba gore anlamli derecede ytliksektir.
Cakir ve arkadaglariin (2016) meme kanserli hastalarla yaptig1 ¢alismada sadece
%4.7’sinin ilk dogum yas1 otuz yas ve iizerindedir (6). Ac¢ikgoz ve arkadaslariin(2018)
hasta-kontrol gruplu yapilan ¢alismada, ilk dogum yasinin otuz ve {lizerinde olmasi ile
otuz yas alti olmasit arasinda anlaml iliski bulunmamistir (108). Pervaiz ve
arkadaglarinin (2018) hasta- kontrol gruplu yapilan ¢alismada ise, otuz yas ve iizeri
dogum yapanlar meme kanserli grupta anlamli derecede yiiksek oldugu belirtilmistir
(102). Dogum yas1 ile ilgili farkli ¢alisma sonuglart vardir. Bu durum dogum yasinin

yani sira bagka faktorlerinde etkili olabilecegini diistindiirmektedir.

Bu calismada meme kanserli grupta {i¢ ¢ocuk ve {lizeri emzirme durumu riskli ve saglam
gruba gore yiiksektir. Unar-Munguia ve arkadaslarmin (2017) yaptig1 bir meta analiz

calismasinda emziren kadinlarin emzirmeyenlere gore premenopozal ve postmenopozal
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donemde meme heterojenitesinin diisiik oldugu, dolayisiyla meme kanseri riskini
azalttig1 belirtilmektedir (109). Pace ve arkadaslarimin (2015) yaptig1 ¢alismada meme
kanseri ile emzirme arasinda anlamli iliski bulunmamistir (103). Acikgdz ve
arkadaglarinin (2018) hasta-kontrol gruplu ¢alismada, on iki ay alti emzirenlerle on iki
ay ve lzeri emzirenler arasinda anlamli iliski bulunmamistir (108). Emzirme tartismali
konulardan biri olmakla birlikte ¢ok dogum yapanlarin daha ¢ok emziriyor olmasi mi
yoksa cocuk sayisinin mi1 meme kanseri riskini azalttigi konusunda farkli ¢alisma

sonuglar1 bulunmaktadir.

[lk menars yasmin erken olmasi da dstrojene maruz kalman siirenin artmasi ile ilgili
oldugundan meme kanserinde risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. Bu calismada
saglam grupta ilk menars yas1 on bes yas ve lizeri olan, meme kanserli ve riskli gruba
gore anlamli derecede yliksektir. Gottschalk ve arkadaslarinin (2020) yaptig1 genis ¢apli
retrospektif calismada diisiik menars yasit ile meme kanseri arasinda anlamli iliski
bulunmustur (110). Zahmatkesh ve arkadaslarinin (2017) yaptigi bir meta analiz
calismasinda da diisiik menars yas1 ve meme kanseri arasinda anlamli iliski bulunmustur
(111). Pervaiz ve arkadaslarinin (2018) yaptig1 vaka-kontrol ¢alismasinda ise hasta
grubun menars yasi on iki yas ve altinda olanlar kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (102). Calisma sonuglari, erken menarsin meme kanserinde rol
oynadigimi gostermektedir. Fakat erken menars degistirilemeyen bir risk faktorii

olmasindan dolay1 bu konuda toplumda farkindalik olusturmak énemlidir.

Oral kontraseptif (OKS) kullanimi tartismali konulardan biridir. Bu ¢alismada OKS
kullanim1 gruplar arasinda anlamli bir farklilik olusturmamistir. Bardaweel ve
arkadaslarinin (2019) yaptig1 vaka-kontrol ¢alismasinda diizenli OKS kullanimi meme
kanseri iligkili oldugu ve OKS kullanma siireleri arasinda anlamli iliski olmadigi
belirtilmistir (112). Ozsoy ve arkadaslarinin (2017) yaptig1 calismada meme kanseri ile
OKS arasinda anlamli iliski bulunmamistir (113). Pervaiz ve arkadaglarinin (2018)
yaptig1 vaka-kontrol ¢calismasinda ise meme kanseri ve OKS kullanimi arasinda anlamli
bir farkliik  olmadigi  belirtilmistir  (102). Calisma  sonuglari  birbirini
desteklememektedir. OKS kullanimi konusunda daha tutarli sonuglar elde etmek icin

genis popiilasyonlu kohort ¢caligmalarina ihtiya¢ duyuldugunu diistinmekteyiz.

Bu ¢aligmada tiip bebek tedavisi meme kanserli grupta anlamli derecede yiiksek

bulunmustur. Tsafrir ve arkadaslarinin (2019) 40 yas ve lizerinde tiip bebek tedavisi
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alan kadinlarla yaptig1 prospektif ¢aligmada meme kanseri ile tiip bebek tedavisi
arasinda anlamli iliski bulunmamustir (114). Derks-Smeets ve arkadaslarinin (2018)
yaptig1 ¢alismada da tiip bebek tedavisi ile meme kanseri arasinda iligki bulunmamistir
(115). Bu caligma ile diger ¢alisma sonuglar1 benzer degildir. Bu durumu, bu ¢alismada
tiip bebek tedavisi her ne kadar meme kanserli grupta yiiksek olsa da tiim gruplarda
sayisinin az olmasina baglh oldugunu ve bu konuda daha fazla calisma yapilmasi

gerektigini diisiinmekteyiz.

Menopoz yasinin meme kanserinde risk olusturmasi diger hormonal degiskenlerde
oldugu gibi 6strojene maruz kalinan siire ilgilidir. Bu ¢alismada elli bes yasindan sonra
menopoza girenler meme kanserli grupta anlamli derecede yiiksektir. Ozsoy ve
arkadaglarinin (2017) yaptig1 vaka kontrol ¢alismasinda gruplar arasinda anlamli bir
farklilik olmadig1 belirtilmistir (113). Gottschalk ve arkadaglarinin (2020) yaptig1 genis
caplt retrospektif calismada ge¢ menopoz meme kanserini artiran bir faktor olarak
belirtilmistir (110). Zahmatkesh ve arkadaslarinin (2017) yaptig1 bir meta analiz
caligmasinda ge¢ menopozun meme kanserinde rol oynadigi belirtilmistir (111).
Calismalarin ¢ogunlugu ge¢ menopozun meme kanserini artirmasi yoniinde literatiir

bilgisi ile uyumludur.

Bu calismada hormon replesman tedavisi meme kanserli grupta diger gruplara gore
yiiksektir. Menopoz ve osteoporozu Onlemek icgin kullanilan hormon replesman
tedavisinin meme kanserini artirmasi nedeni ile kullanimi tartismali bir konudur (42).
Sarsilmaz ve arkadaglarinin (2009) yaptig1 c¢alismada kombine hormon replesman
tedavisi alan olgularin %49.8’inin mamografi sonucunda dansite artis1 izlenmistir.
Sadece Ostrojen alan grupta ise olgularin %42’sinin mamografi goriintiisiinde dansite
artist izlenmistir (116). Ac¢ikgdéz ve arkadaslarinin (2018) vaka-kontol gruplu
calismasinda meme kanseri ile hormon replesman tedavisi arasinda iligki
saptanmamistir  (108). Pervaiz ve arkadaglarinin  (2018) yaptig1 vaka-kontrol
calismasinda hormon replesman tedavisi alan kisi sayisi, meme kanserli grupta anlamli
derecede yiiksektir (102). A¢ikgdz ve arkadaslarinin (2018) ¢alismasi disinda ¢alismalar
sonuclart yoniinden benzerdir. Acgikgéz ve arkadaglarinin (2018) ¢alismasinin
sonucunun farkli olmasinin toplam meme kanserli veri sayisinin az olmasina bagl

oldugunu diisiindiirmektedir.
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Meme kanserinin etiyolojisindeki degiskenlerin, bazi ¢aligmalarda celiskili sonuglar
vermesi meme kanserinde c¢evresel faktorlerinde etkili olabilecegini diisiindiirmektedir.
Son yillarda yapilan caligmalar cevresel faktorler iizerinde siklikla durmaktadir. Bu
nedenle, bu ¢alismada gevresel faktdrler Saglikli Yasam Bicimi Davranis Olgegi ile
degerlendirmeye ¢aligildi. Olgegin alt boyutlart 6zellikle meme kanserini artirdig
diistintilen beslenme, fiziksel aktivite, stres gibi faktorleri igermektedir. Saglikli yasam
bi¢imi davranis 6lgegi toplam puan ve alt boyutlar1 puan1t meme kanserli grupta, riskli
ve saglam gruba gore diisiikk ¢ikmistir. Giilcivan ve Topcu’nun (2017) meme kanserli
hastalarin saglikli yasam bi¢iminin degerlendirildigi ¢alismada &lgek puaninin orta
diizeyde oldugu belirtilmistir (117). Pervaiz ve arkadaslarinin (2018) yaptig1 ¢alismada
fiziksel aktivite azligi, margarin kullanimi ve seker kullanimi meme kanserli grupta
anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir (102). Aydogan ve arkadaslarinin (2013) vaka-
kontrol gruplu yaptig1 calismada meme kanserli grupta, hayvansal besin tiikketiminin
daha yiiksek oldugu, sebze meyve tiiketiminin saglam gruba gore diisiik oldugu, meme
kanserli grubun stres diizeyinin yiiksek oldugu belirtilmistir (118). Calisma sonuglar1 bu
caligmanin sonuglarini desteklemektedir. Saglikli beslenme, fiziksek aktivite, obezite ve
stres degistirilebilir risk faktorleri oldugundan meme kanseri riskini azaltmada
onemlidir. Ozellikle birinci basamak koruyucu hizmetlerin bu konuda farkindalik
olusturmas1 sadece meme kanserinden korunmada degil diger kronik hastaliklardan

korunmada da temel adimdir.

Bu calismada gelistirilen modelin disinda, Gail ve IBIS modellerine gore de risk
tahmini yapilmis olup, Gail ve IBIS modellerinin meme kanseri riskini tahmin etmede
yetersiz oldugu saptanmistir. Risk hesaplama modellerinin kullanildig1 bir¢ok caligma
celiskili sonuglar belirtmislerdir. Wang ve arkadaslarinin (2018) yaptig1 bir meta analiz
ve sistematik derleme calismasinda Gail modelinin Avrupa ve Amerikali kadinlarda,
Asyal1 kadinlara gore daha iyi oldugu fakat bireysel riski degerlendirmede yetersiz
oldugu belirtilmistir (79). Challa ve arkadaslar1 (2013) Hindistan’da meme kanserli
grup, bening meme hastalig1 olan grup ve tamamen saglam olan gruplarda yaptig1; Gail
modeli risk hesaplama g¢alismasinda, Gail modelinin ¢ok yetersiz oldugu belirtilmistir
(119). Tayland’da Sa-Nguanraksa ve arkadaslarinin (2019) cerrahi polikliniklerine
bagvuran 514 hasta ile yaptigt calismada Gail modelinin meme kanseri riskini
hesaplamada yetersiz oldugu belirtilmistir (120). Stevanato ve arkadaslarinin (2019)
IBIS, BRCAPRO ve Gail modellerinin karsilastirildigi calismada ise IBIS modelinin,
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BRCAPRO ve Gail ve modeline gore daha iyi risk tahmin ettigi belirtilmistir (121).
Calisma sonuglari bu ¢alisma ile benzerdir. Diger modellere gore daha kapsamli oldugu
diisiiniilen IBIS modeli bile risk degerlendirmede yetersiz kalmistir. Bu durum meme
kanseri risk faktorlerinin uzmanlar tarafindan tekrar gozden gecirilerek daha gecerli bir

model gelistirilmesinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Bu calisma hasta-riskli grubu tahmin etmede Gail ve IBIS modeline gore daha basarili
olup bu modellere gore 6nemli farkliliklar1 bulunmaktadir. Gail ve IBIS modellerinden
farkli olarak sosyodemografik 6zellikler, OKS kullanimi, tiip bebek tedavisi, memeye
ait ozellikler ve saglikli yasam bi¢imi davraniglart yer almaktadir. Sosyodemografik
faktorlerin bilesenleri olan yas, egitim, ekonomik durum gibi faktorlerin artmasi saglik
hizmetlerine ulagma, bireyin saglig1 koruma ve gelistirme davranislarini etkilemektedir
(84). Bu nedenle sosyodemografik ozellikler direkt olarak bireyin yasam bi¢imini
etkilediginden meme kanseri riskinde rol oynayan bir faktor oldugunu diisiinmekteyiz.
Bu calisma hasta-saglam grubu tahmin etmede de Gail ve IBIS modellerine gore daha
basarili bulunmustur. Farkliliklar1 olusturan degiskenler; memede kitle varligi, atipik
hiperplazinin bilinmemesi ve saglikli yasam bi¢imi Ol¢eginin alt boyutu olan saglik
sorumlulugudur. Bu degiskenler kadinlarin sosyo-kiiltiirel ve sosyo-ekonomik
durumlarim1  yansittigindan yasam bi¢ciminin meme kanserinde rol oynadigini

diistindiirmektedir.

Meme kanseri risk degerlendirmek amaciyla gelistirilen modelin sonuglar1 su sekilde

siralanmustir.

» Meme kanserli grupta; yas, beden kitle indeksi, memede akinti, memede Kkitle,
kisisel ve ailesel kanser orani, genetik test yaptirma, cocugu olmayan,
emzirmeyen, tiip bebek tedavisi olan, 55 yas ve lizeri menopoza giren, hormon
replasman tedavisi kullanan orani yiiksek iken ilk adet yasi, sosyodemografik
ozellikler ve saglikli yasam bicimi 6l¢egi puan1 diger gruplara gore diistiktiir.

» Riskli grupta, bening meme biyopsi orani diger gruplara gore yiiksektir.

» Saglam grupta; sosyodemografik ozellikler, sigara kullanma ve saglikli yasam
bicimi dl¢egi diger gruplara gore yliksektir.

» Bu calisma, Gail ve IBIS modeline gore hasta ve riskli grubu tahmin etmede
daha etkili bulunmustur.

Bu sonuglar dogrultusunda oneriler sunlardir:
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Meme kanseri riskini belirleyen modeller toplumlara gore olusturulmali,

Yiiksek riskli kadinlart belirlemek icin genetik damisma merkezleri
yayginlastirilmali,

Meme kanseri tarama yagsi iilkelerin politikalarina gére 40-50 yas araliginda
belirlenmis olup bu durum gen¢ yasta meme kanseri tanisi alanlarin ileri
evrelerde hastanelere basvurusuna neden oldugundan, tarama yas1 geng kadinlari
da kapsayacak sekilde tekrar diizenlenmeli,

Birinci basamak saglik hizmetlerinde goérev yapan saglik personelinin
taramalarda daha etkin olmasi saglanmali,

Ozellikle gorevi toplumun saghigmi korumak ve gelistirmek olan halk saglig
hemsgireleri egitim, savunuculuk rollerini daha etkin kullanmali,

Tarama programlarina milli egitim kuruluslari, medya organlari, sivil toplum
orgiitleri, toplum liderleri, iniversiteler gibi bircok kurum dahil edilerek
multidisipliner ve multisektoriyel bir yaklasim sergilenmelidir.

Gelistirilen bu modelin riskli kadinlara uyarlanarak degerlendirmesi yapilmali

yiiksek riskliler erken tan1 amaciyla saglik hizmetlerine yonlendirilmelidir.
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7. EKLER

Ek 1: Anket Formu
Sayin Katilimci

Bu c¢alisma, kadinlarin meme kanseri risk diizeyini belirlemek amacr ile yapilacaktir.
Size verilen soru formlar1 iginde “Meme Kanseri Risk Degerlendirme Olcegi” ve
“Saglikli Yasam Bicimi Ol¢egi” yer almaktadir. Arastirmaya katilmanizin size herhangi
bir maddi getirisi yoktur. Sizden aldigimiz veriler arastirma disinda baska bir amagla
kullanilmayacak ve 6zel verileriniz gizli tutulacaktir.

Katilminiz icin TesekKkiirler.

MEME KANSERI RiSK DEGERLENDIRME MODELININ GELISTIRILMESI

Sosyoekonomik durum

Gelir giderden az( )  Gelir gidere esit()  Gelir giderden fazla( )
Medeni durum Evli() Bekar() Bosanmis() Esini kaybetmis()
Egitim diizeyi Egitimsiz() Ilkdgretim() Lise()  Universite
Hayatimzin iicte ikisini nerede gecirdiniz? i1 () Ilce() Koy ()

Kisisel ozellikler:

1. Yas........

2. BKi..... Boy....... Kilo.....Normal ( 0) Fazla kilolu (1 ) Sisman (2)
Asiri sisman (3 )

3. Kag saat calisiyor? Calismiyor (0) 8 yadadahaaz (1) 8 saat {izeri ( 2)

4. Meslegi..........

5. Sigara kullamyor musunuz? Hayir (0) ..........sliredir biraktim(1 )
Evet( 2) Ne kadar siiredir kullaniyorsunuz........

6. Alkol kullamyor musunuz? Hayir (0) ..........stredir biraktim(1 )
Evet( 2) Ne kadar siiredir kullantyorsunuz........

7. Meme ya da koltuk altinda kitle var m1? Yok (0) Memede ya da koltuk
altinda ( 1) Meme ve koltuk altinda (2 )

8. Memede kendiliginden gelen bir akinti var mm? Yok (0) Var (1)

9. Meme goriiniimiinde degisiklik var m? Yok(0) Meme kizarik, portakal
kabugu goriiniimiinde ve meme basi i¢ce ¢okiik (1 )

10. Daha 6nce meme kanseri oykiisii var m1? yok(0) var (1)

11. Tek yada cift tarafli yumurtahik alinmasi 6ykiisii var mi? var(0)  yok

(1)
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12. Gecmisinizde Atipik hiperplazi tanmisi var m1? yok (0) var (1)

bilmiyorum(2 )

13. Onceki bening meme biyopsisi sayis1 yok (0)  Birtane(1 ) ki den
fazla(2)

14. Yumurtahlik kanseri oykiisii var m yok (0) var (1)

15. Yumurtalik kanseri tanis1 aldigi yas ............
16. Cocukluk veya genclik doneminizde gogiis bolgesine 151n tedavisi aldinmiz
mi?
Hayir(0) Evet(1)
17. Genetik test yapildt m1? Hi¢ yapilmadi (0 ) sonug negatif (1 ) sonug
pozitif(BRCA1/2) (2)
Aile OyKkiisii;
18.Ailede meme kanseri dykiisii var m?  Ailede yok( 0) Ugiincii derece
yakinlar(1) Ikinci derece Yakinlar (2 ) Anne,baba yada kizkardes(3) Anne ve
kizkardes(4)
19. Ailede yumurtahk kanseri dykiisii var m1? Ailede yok( 0) Ugiincii derece
yakinlar(1 ) Ikinci derece Yakinlar (2) Birinci derece yakinlar(3)
20.Birinci derece yakinlara genetik test yapildi m1? Hi¢ yapilmadi ( 0) sonug
negatif ( 1) sonug pozitif(BRCA1/2) (2)
21. Ailede diger kanser dykiisii var mi?  Ailede yok( 0) Ugiincii derece

yakinlar(1 ) Ikinci derece Yakinlar (2) Birinci derece yakinlar(3 )

Hormonal Ozellikler;
22. ik canh dogum yas1 30 yas alt1 (0) 30 yasveiizeri (1 ) 1 gocuk
cocuk yok(3)
23. En az 4-6 ay kac cocugunuzu emzirdiniz? 3 ¢ocuk ve yukarisi(0 ) 2 ¢ocuk(
1) 1 ¢ocuk(2)
Emzirme yok(3 )
24. ik adet yas1 15 veiizeri (0 )12-14 (1) 11 vealt(2)
25. Dogum kontrol hapi kullandimiz m1? Kullanmadim(0 ) Kullandim( 1)
26. Dogum kontrol hap1 kullanim siiresi.............
27. Tiip bebek tedavisi aldimz mi? Hayir (0) Evet (1)
28. Menopoza kag yasinda girdiniz? Menopoza girmedim ( 0) 35-44yas (0)
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45-54yas(1) 55 yasindan sonra(2)

29. Hormon replasman tedavisi kullandimz m1? Hig¢ kullanmadim(0) 5
yildan az kullanim( 1) 5 yildan fazla kullanim( 2)
30. SYBO puani..................

SAGLIKLI YASAM BiCiMi DAVRANISLARI OLCEGI

Bu ankette su anki yasam tarziniz ve aligkanliklariniz ile ilgili sorular yer almaktadir
Liitfen sorulart miimkiin oldugu kadar dogru ve eksiksiz yanitlaymiz. Her
aliskanliginizin sikligin1 uygun segenegi daire i¢ine alarak belirtiniz. Higbir zaman 1

bazen 2, sik sik 3, diizenli olarak 4 olarak degerlendirilmektedir.

b

- g 4 é.&
5 E/8 |2 |8¢
25l 4 =S
T N M A a o

Bana yakin olan kisilerle endiselerimi ve sorunlarimi tartigirim

1
S1v1 ve kat1 yagi, kolesterolii diisiik bir diyeti tercih ederim
2
Doktora ya da bir saglik gorevlisine, viicudumdaki olagandisi
3 belirti ve bulgulari anlatirim
4 Diizenli bir egzersiz programi yaparim
S Yeterince uyurum
6 Olumlu yonde degistigimi ve gelistigimi hissederim
7 Insanlar1 basarilari igin takdir ederim
8 Sekeri ve tatliy1 kisitlarim
9 Televizyonda saglig gelistirici programlart izler ve bu

konularla ilgili kitaplar1 okurum

10 Haftada en az ii¢ kez 20 dakika ve/veya daha uzun stireli
egzersiz yaparim (hizli yliriiyiis, bisiklete binme, aerobik, dans

gibi)
11 Her giin rahatlamak i¢in zaman ayiririm
12 'Yasamimin bir amact olduguna inanirim
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13

Insanlarla anlamli ve doyumlu iliskiler siirdiiriiriim

14 Hergiin 6-11 6giin ekmek, tahil, piring ve makarna yerim

15 Saglik personeline Onerilerini anlamak i¢in soru sorarim

16 Hafif ve orta diizeyde egzersiz yaparim (Ornegin haftada 5 kez
ya da daha fazla) yliriirim

17 Yasamimda degistiremeyecegim seyleri kabullenirim

18 Gelecege umutla bakarim

19 Yakin arkadaslarima zaman ayiririm

20 Her giin 2-4 6glin meyve yerim

21 Her zaman gittigim saglik personelinin onerileri ile ilgili
sorularim oldugunda baska bir saglik personeline danigirim

22 Bos zamanlarimda yiizme, dans etme, bisiklete binme gibi
eglendirici fizik aktiviteler yaparim

23 Uyumadan 6nce giizel seyler diisiiniirim

24 Kendimle barisik ve kendimi yeterli hissederim

25 Bagkalarina ilgi, sevgi ve yakinlik gostermek benim i¢in
kolaydir

26 Her giin 3-5 6giin sebze yerim

27 Saglik sorunlarimi saglik personeline danigirim

28 Haftada en az li¢ kere kas gli¢lendirme egzersizleri yaparim

29 Stresimi kontrol etmek i¢in uygun yontemleri kullanirim

30 Hayatimdaki uzun vadeli amaglar i¢in ¢aligirim

31 Sevdigim kisilerle kucaklasirim

32 Her giin 3-4 kez siit, yogurt veya peynir yerim

33 Viicudumu fiziksel degisiklikler, tehlikeli bulgular bakimindan
ayda en az bir kez kontrol ederim

34 Giinliik isler sirasinda egzersiz yaparim
( 6rnegin, yemege yiirliyerek giderim, asansor yerine merdiven
kullanirim, arabami uzaga parkederim)

35 [s ve eglence zamanimi1 dengelerim

36 Hergiin yapacak degisik ve ilging seyler bulurum

37 Yakin dostlar edinmek i¢in ¢aba harcarim

38 Hergiin et, tavuk, balik, kuru bakliyat, yumurta, ¢erez tiirii
gidalardan 3-4 porsiyon yerim

39 Kendime nasil daha iyi bakabileceg§im konusunda saglik
personeline danisirim

40 Egzersiz yaparken nabiz ve kalp atislarimi kontrol ederim

41 Giinde 15-20 dakika gevseyebilmek, rahatlayabilmek i¢in
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uygulamalar yaparim

42 Yasamimda benim i¢in 6nemli olan seylerin farkindayim

43 Benzer sorunu olan kisilerden destek alirim

44 Gida paketlerinin tizerindeki besin, yag ve sodyum igeriklerini
belirleyen etiketleri okurum

45 Bireysel saglik bakimu ile ilgili egitim programlarina katilirrm

46 Kalp atimim hizlanana kadar egzersiz yaparim

47 Yorulmaktan kendimi korurum

48 [lahi bir giiciin varligina inanirim

49 Konusarak ve uzlasarak ¢atigmalari ¢dzerim

50 Kahvalt1 yaparim

51 Gereksinim duydugumda baskalarindan danismanlik ve
rehberlik alirim

52 'Yeni deneyimlere ve durumlara agigim
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Ek 2: Bilgilendirilmis Goniilliit Olur Formu

Bu calisma, kadinlarin meme kanseri risk diizeyini belirlemek amaci ile yapilacaktir.
Size verilen soru formlari icinde “Meme Kanseri Risk Degerlendirme Olcegi” ve
“Saglikli Yasam Bicimi Olgegi” yer almaktadir.

Arastirmaya katilmama ve istediginiz zaman ayrilma hakkiniz vardir. Arastirmaya
katilmay1 kabul etmediginizde bu karariniza saygi gosterilerek otonomi ilkesine bagli
kalimacak ve tedaviniz hicbir sekilde aksamayacaktir. Arastirmaya katilmanizin size
herhangi bir maddi getirisi yoktur. Sizden aldigimiz veriler aragtirma disinda baska bir

amagla kullanilmayacak ve 6zel verileriniz gizli tutulacaktir.
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Ek 3: Arastirmanin Yapilabilmesi icin Gerekli izin Yazilar

ST

"L
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Ek 4: Cukurova Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Onay1
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